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! 1. INTRODUCCIÓN  
 El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es un gran problema de salud pública (1). 
No solo por su alta prevalencia en la población general (2-4), sino también por las importantes 
repercusiones médicas, sociales y económicas que acarrea (5-8). 
 El cese total o parcial de la actividad respiratoria, repetido varias veces durante el sueño, así 
como los microdespertares que tienden a revertirlo, producen en quien lo sufre un estado de hipoxia 
y una fragmentación de la arquitectura del sueño. Como consecuencia de ello, se ha vinculado 
frecuentemente esta enfermedad con alteraciones cardiovasculares, metabólicas y neurocognitivas 
(9). En los últimos años, además, numerosas y diversas patologías han sido relacionadas con el 
síndrome, entre ellas las del aparato estomatognático (10). 
 No en vano existe una relación estrecha y bidireccional entre la boca y el SAHS. Es bien 
sabido, por un lado, que ciertas características o alteraciones de la cavidad bucal y orofaringe 
juegan un papel fundamental en la etiopatogénesis de los trastornos respiratorios del sueño (TRS) 
(11). Debido a ello, y sobre todo por la posibilidad de tratamiento de algunos casos mediante 
dispositivos de avance mandibular (DAM), los TRS y en especial el SAHS han despertado un 
interés creciente en la comunidad odontológica (12). Por otro lado, el SAHS conlleva unas 
consecuencias fisiopatológicas que pueden tener repercusiones no solo a nivel sistémico, sino 
también a nivel de la cavidad oral (13). 
 El alcance en estos pacientes de enfermedades orales tales como la periodontitis o el 
bruxismo del sueño, entre otras, ha sido objeto de estudio en algunas publicaciones (13, 14), pero se 
carece de estudios que valoren el estado de salud bucodental de manera global.  
 Así pues, el objetivo del presente trabajo ha sido determinar la prevalencia y gravedad de 
distintas enfermedades bucodentales en pacientes adultos con SAHS, intentar esclarecer su relación 
con el síndrome y comparar los resultados obtenidos con los hallados en pacientes adultos sin esta 
patología. 
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  2. REVISIÓN DE LA LITERATURA  
2.1. SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUEÑO (SAHS): ESTADO ACTUAL 
2.1.1. DEFINICIÓN 
 Si seguimos las recomendaciones del Grupo Español del Sueño (GES) en su documento de 
consenso, podemos definir el síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) como “un cuadro de 
somnolencia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardíacos, metabólicos o 
inflamatorios secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía aérea superior (VAS) 
durante el sueño” (15). 
 La relación entre la obesidad, los ronquidos y la excesiva somnolencia diurna se conoce 
desde antiguo. En la novela The Posthumous Papers of the Pickwick Club, de Charles Dickens (16), 
aparece un personaje llamado Joe, que inspiró a Burwell y cols. en 1956 para dar nombre al 
síndrome de Pickwick (o síndrome de hipoventilación y obesidad), caracterizado por obesidad, 
hipercapnia, cor pulmonale, eritrocitosis e hipersomnolencia diurna (17). 
 En 1965, gracias a los avances en los registros polisomnográficos, Gastaut y cols. en Francia 
y Jung y Khulo en Alemania fueron los primeros en observar las apneas obstructivas durante el 
sueño en pacientes obesos (18, 19). No obstante, debemos el nombre de síndrome de apnea 
(obstructiva) del sueño a Guilleminault y cols. (20), quienes lo acuñaron en 1976 y describieron 
también esta enfermedad en niños y en pacientes no obesos. Desde entonces este término ha sido el 
más utilizado en la literatura médica. Estos mismos autores definieron el criterio de apnea como 
“pausa respiratorias de al menos 10 segundos”. 
 Actualmente, sin embargo, se recomienda el uso de síndrome de apnea-hipopnea del sueño, 
SAHS (15), para poder incluir también aquellas situaciones en las que aparecen interrupciones 
parciales de la señal respiratoria (hipopnea), que producen desaturaciones de oxígeno y/o 
microdespertares y que generan consecuencias fisiopatológicas similares. En esta definición 
también se incluyen los esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM), que son unos 
incrementos progresivos del esfuerzo respiratorio que terminan produciendo un microdespertar 
(arousal en inglés) (Tabla 1). 
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 En relación a su origen, hablamos de apneas o hipopneas obstructivas cuando se acompañan 
de un esfuerzo respiratorio, centrales en ausencia de estos o mixtas cuando ambas se combinan.  
 La suma de apneas e hipopneas por hora de sueño constituye el índice de apneas-hipopneas 
(IAH). Si a este le sumamos los ERAM, obtenemos el índice de alteración respiratoria (IAR). En la 
última edición de la International Classification of Sleep Disorders (ICSD-3) (21), un IAR ≥5/h 
acompañado de sintomatología relevante es criterio diagnóstico de SAHS. Asimismo lo es un IAR 
≥15/h por sí solo (Tabla 2). En cuanto a la gravedad, el SAHS puede ser leve (IAH: 5-14/h), 
moderado (15-29/h) o grave (≥30/h) (22). 
Tabla 1. SAHS: Definiciones (GES, 2005) (15)
Apnea obstructiva “Ausencia o reducción >90% de la señal respiratoria de más de 10 
segundos en presencia de esfuerzo respiratorio”
Hipopnea “Reducción discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la señal 
respiratoria de más de 10 segundos de duración que se acompaña de 
una desaturación (≥3%) y/o un microdespertar en el encefalograma.”
ERAM (esfuerzo 
respiratorio asociado a 
microdespertar)
“Período ≥10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo 
respiratorio que acaba con un microdespertar.”
IAR (índice de alteración 
respiratoria)
"Suma de apneas + hipopneas + ERAM dividido por horas de 
sueño.”
Tabla 2. SAHS: Criterios diagnósticos (AASM, 2014) (21)
La presencia de A+B o C confirman el diagnóstico de SAHS
A.  La presencia de 1 o más de los siguientes síntomas 
1. El paciente refiere somnolencia, sueño no reparador, cansancio o insomnio. 
2. El paciente se despierta con la respiración contenida, jadeando o con sensación de asfixia. 
3. El compañero de cama u otro observador relata ronquidos, interrupciones respiratorias, o 
ambas, durante el sueño del paciente. 
4. El paciente ha sido diagnosticado de hipertensión arterial, trastorno del estado de ánimo, 
enfermedad coronaria, ictus, insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular o diabetes 
mellitus tipo 2.
B.  Índice de alteración respiratoria (IAR) ≥5/h, obtenido a través de polisomnografía (PSG) o 
poligrafía respiraratoria (PR).
C.  Índice de alteración respiratoria (IAR) ≥15/h, obtenido a través de polisomnografía (PSG) o 
poligrafía respiratoria (PR).
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2.1.2. EPIDEMIOLOGÍA 
 El SAHS tiene una prevalencia alta en la población general. Los estudios epidemiológicos 
realizados en nuestro entorno a finales del siglo pasado mostraron prevalencias del 4%-6% en 
varones y del 2%-4% en mujeres de mediana edad (2, 23). 
 En estudios más recientes se ha observado una prevalencia del 3%-17%, cuyo valor más alto 
corresponde a la cohorte de varones entre la 5ª y 7ª década de vida (3). Mayores prevalencias se han 
obtenido aquí en Europa en el estudio suizo HypnoLaus (4), realizado sobre más de 2.000 sujetos, 
en el que casi la mitad (49,5%) de hombres y casi una cuarta parte (23,4%) de mujeres presentaban 
SAHS moderado o grave (≥15 eventos por hora). 
 La disparidad de resultados que encontramos en la literatura se debe fundamentalmente a la 
utilización de distintos criterios diagnósticos, así como a diferencias entre grupos de edad y sexo. 
Otros motivos que explican el aumento de la prevalencia actual, con respecto a los estudios de hace 
20 años, son la epidemia de obesidad así como la incorporación de nuevas tecnologías capaces de 
detectar hipopneas (24). 
 En España se estima que esta enfermedad afecta aproximadamente a 2 millones de personas, 
de las cuales solo el 5%-9% están correctamente diagnosticadas y tratadas (25). 
 En cuanto a la afectación por edad y sexo, se ha observado una relación 3:1 hombre-mujer 
(26) y un aumento de la prevalencia con el aumento de la edad (27). 
 Aparte de las complicaciones médicas, sobre todo de índole cardiovascular y 
neuoropsiquiátrica, el SAHS conlleva importantes repercusiones sociales, que se relacionan con un 
empeoramiento en la calidad de vida, una mayor accidentabilidad, un mayor gasto sanitario y un 
mayor riesgo de muerte prematura (5-8). Por estos motivos, debemos considerarlo un problema de 
salud pública de gran importancia (1). 
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2.1.3. ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA 
 La respiración es una función controlada por el sistema nervioso central (SNC). Los centros 
respiratorios, localizados en el bulbo raquídeo, controlan los músculos implicados en la respiración, 
para permitir el flujo de aire a través de las vías aéreas y asegurar así el intercambio gaseoso en los 
pulmones. Cualquier disfunción a nivel de los centros respiratorios, en la vía aérea superior (VAS), 
o la combinación de ambos, puede dar lugar a un patrón respiratorio anormal, que son más 
relevantes durante el sueño, y que causan un trastorno en el intercambio de gases y frecuentes 
despertares (28). 
 Si observamos la anatomía de la vía aérea superior (VAS) (Figura 1), su porción intermedia, 
que corresponde a la faringe, es una zona con predominio de tejido blando y por ello es una zona 
fácilmente colapsable. En condiciones normales, la VAS es permeable durante la vigilia y también 
durante el sueño (29). 
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Figura 1. Anatomía de la vía aérea superior (VAS)
  2. REVISIÓN DE LA LITERATURA  
 La fisiopatología del SAHS es compleja y no se conoce bien en su totalidad; pero, en 
definitiva, consiste en un desequilibrio entre las fuerzas colapsadoras y las fuerzas dilatadoras que 
actúan sobre la VAS (30). La presión tisular que induce el colapso de la VAS recibe el nombre de 
presión crítica de colapso (Pcrit).  
 Muchos factores están implicados en el desarrollo del SAHS: anatómicos, posturales, 
musculares y neurológicos. 
 Alteraciones estructurales del macizo craneofacial como la micrognatia y/o retrognatia 
mandibular, o el exceso de tejido adiposo cervical que se observa en pacientes obesos, favorecen el 
estrechamiento de la VAS. También pueden influir un tamaño desproporcionado de la lengua 
(macroglosia) o del paladar blando, una posición baja del hueso hioides o la hipertrofia amigdalar 
(31-33). 
 La postura al dormir influye en el tamaño de la VAS. Así, la posición supina está relacionada 
con el prolapso de la lengua hacia la orofaringe, razón que explica que el SAHS empeore cuando el 
paciente está acostado en decúbito supino (Figura 2). Del mismo modo, esta postura produce una 
disminución en los volúmenes pulmonares y da como resultado una menor tensión en las paredes 
faríngeas y una VAS más colapsable (34). 
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Figura 2. Posición lingual en decúbito supino
  2. REVISIÓN DE LA LITERATURA  
 Los factores musculares juegan un papel fundamental. La principal causa descrita en la 
literatura es la disminución de las fuerzas de expansión de la musculatura dilatadora orofaríngea, 
que debe contrarrestar las fuerzas que tienden al colapso de la VAS. Del mismo modo, puede 
coexistir una desincronización entre estos músculos y los músculos inspiratorios torácicos (35). 
 A nivel del SNC, los centros respiratorios regulan los niveles de oxígeno y dióxido de 
carbono en sangre a través de complejos circuitos de retroalimentación en los que participan 
diferentes quimiorreceptores y mecanorreceptores, dando lugar a cambios en el patrón y la 
profundidad de la ventilación para mantener los gases sanguíneos dentro de unos límites adecuados 
(28). 
 Algunas de las consecuencias fisiopatológicas del SAHS son: hipoxemia intermitente, 
activación del sistema nervioso simpático, alteraciones en la presión intratorácica, remodelación 
cardíaca, desregulación metabólica, disfunción endotelial y reducción/fragmentación del sueño (36) 
(Tabla 3). 
 De esta manera, se ha podido asociar el SAHS a importantes complicaciones metabólicas y 
cardiovasculares como la hipertensión arterial (37), enfermedad de las arterias coronarias (38), ictus 
(39), infarto agudo de miocardio (40), insuficiencia cardíaca (41), arritmias (42), diabetes mellitus 
tipo II (43) y dislipidemia (44). Así como a enfermedades no cardiovasculares como el cáncer (45), 
enfermedades autoinmunes (46) e infecciones (47). 
 Por otro lado, como consecuencia de la fragmentación de la arquitectura del sueño, el SAHS 
ha sido relacionado con una mayor accidentabilidad vial (6), un empeoramiento de la calidad de 
vida (7) y un aumento de problemas psiquiátricos tales como la depresión (48). 
 Uno de los aspectos que ha ayudado a comprender la relación entre el SAHS y las 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas es el estado de inflamación que aparece en el paciente 
con SAHS como consecuencia de la hipoxemia (49). La inflamación sistémica en el SAHS se 
caracteriza por un aumento en los niveles plasmáticos de TNF-α, IL-6, proteína C reactiva (PCR), 
IL-1β, especies reactivas de oxígeno y moléculas de adhesión (49-51). Además de la inflamación 
sistémica, encontramos también en la literatura evidencia de inflamación local de la VAS en el 
paciente con SAHS (52, 53). 
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Tabla 3. SAHS: Consecuencias fisiopatológicas cardiovasculares (Cowie, 2016) (36)
SAHS Hipoxemia intermitente
Hipercapnia intermitente
Aumento de la presión intratorácica
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2.1.4. CLÍNICA 
 Los signos y síntomas del SAHS se han clasificado clásicamente en dos categorías 
atendiendo al momento del día en el que se producen: nocturnos y diurnos (Tabla 4). 
Nocturnos: 
- El ronquido es el síntoma nocturno más frecuente en el paciente con SAHS. Es habitual también 
en la población general. Afecta al 25%-30% de mujeres y al 40%-45% de hombres (54) y está 
presente en el 95% de pacientes con SAHS (55). Koskenvuo y cols. (56) definieron el ronquido 
como “un sonido inspiratorio producido durante el sueño por la vibración de diferentes partes de 
las vías respiratorias superiores”. 
- Los episodios apneicos son observados por el 75% de los compañeros de cama, que suelen 
terminar en sonidos de ahogo o breves despertares (57). 
- Los microdespertares o arousals se observan menos frecuentemente que las apneas (58). Son los 
responsables de la somnolencia diurna y se relacionan también con la hipertensión arterial, 
porque se asocian a descargas simpáticas que aumentan la presión sanguínea y la frecuencia 
cardíaca (58, 59). 
- Otros síntomas nocturnos referidos son: asfixia, nicturia, diaforesis, sueño agitado, somniloquía, 
reflujo gastroesofágico y sequedad de boca. 
Diurnos: 
- La excesiva somnolencia diurna (ESD) es el síntoma diurno más frecuente en el paciente con 
SAHS y se debe a la fragmentación de la arquitectura del sueño. Aunque no es exclusiva del 
SAHS, la ESD es una buena herramienta de cribado o screening y resulta muy útil a la hora de 
evaluar la respuesta al tratamiento en estos pacientes (60). Existen pruebas subjetivas y pruebas 
objetivas para medir la ESD. De entre las primeras, destaca la escala de somnolencia de Epworth 
(ESE) (61). Los tests objetivos incluyen pruebas que generalmente miden la latencia del sueño y 
el mantenimiento de la vigilia.  
- Otros síntomas diurnos son: cefaleas matutinas, apatía, depresión, dificultades para mantener la 
concentración, pérdida de memoria y disminución de la libido. La mayor parte de ellos, como 
consecuencia de la ESD. 
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2.1.5. FACTORES DE RIESGO 
 A continuación se enumeran los factores de riesgo que han sido más comúnmente asociados 
al SAHS (28) (Tabla 4). 
- Edad: existe una correlación positiva entre el SAHS y la edad (27), aunque tiende a estabilizarse 
a partir de aproximadamente los 65 años (62). El envejecimiento se asocia con un aumento de la 
resistencia de la VAS, un aumento de la grasa cervical, un deterioro de los reflejos musculares 
faríngeos y una disminución del tamaño de la faringe (28). 
- Sexo: el SAHS es más frecuente en hombres, con una relación hombre-mujer 3:1 (26). Estas 
diferencias se atribuyen a factores hormonales y físicos, que incluyen un fenotipo craneofacial 
más desfavorable, una mayor aposición de grasa parafaríngea y una VAS más larga y vulnerable 
al colapso (28). Estas diferencias, sin embargo, se reducen tras la menopausia (63). 
- Obesidad: el SAHS es muy prevalente en sujetos obesos y con sobrepeso. El motivo principal es 
el aumento de los depósitos grasos alrededor de la orofaringe, que facilita su colapso (64). 
Además, la desregulación metabólica que origina el SAHS predispone a la obesidad, por lo que en 
la actualidad se habla de una relación bidireccional (65). Asimismo, la pérdida de peso se ha 
relacionado con una disminución de la gravedad de esta enfermedad (66). 
- Genética: se han publicado casos de SAHS entre miembros de la misma familia (67, 68). La 
heredabilidad del SAHS se explica en tanto que hay factores de riesgo de esta enfermedad, como 
por ejemplo la obesidad (69) o las características morfológicas craneofaciales (70), que tienen un 
importante componente familiar. 
- Menopausia: se ha descrito una prevalencia de SAHS del 2,7% en mujeres postmenopáusicas 
frente a un 0,6% en mujeres premenopáusicas (63). El cambio en la distribución de la grasa 
corporal (71) y la disminución del tono de los músculos dilatadores (72) explican este aumento de 
prevalencia de SAHS tras la menopausia. 
- Etnia: se ha observado que los pacientes afroamericanos tienen una mayor gravedad de SAHS en 
comparación con los caucásicos en grupos menores de 25 años y en mayores de 65 años (73, 74). 
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También los asiáticos presentan mayor gravedad de SAHS, a pesar de tener índices de masa 
corporal (IMC) más bajos (75, 76). 
- Obstrucción nasal / respiración oral: se ha relacionado la obstrucción de las fosas nasales con el 
aumento de episodios de apnea, arousals y cambios en la arquitectura del sueño (77, 78). Además, 
la respiración oral que se produce como consecuencia de la obstrucción nasal facilita la 
colapsabilidad de la vía aérea superior (79).  
- Anatomía craneofacial: se ha descrito que diferentes características craneofaciales como la 
micrognatia y/o retrognatia mandibular, un tamaño desproporcionado de la lengua (macroglosia) o 
del paladar blando, una posición baja del hueso hioides o la hipertrofia amigdalar causan 
estrechamiento de la VAS y por tanto un aumento de su colapsabilidad (31-33). 
- Hábitos tóxicos: tanto el tabaco (80, 81) como el alcohol (82, 83) han sido considerados factores 
de riesgo del SAHS. En cuanto al tabaco, el aumento en la colapsabilidad de la VAS parece estar 
relacionado con la inflamación local y con los cambios en los volúmenes pulmonares (28). Por lo 
que respecta al alcohol, se debe principalmente a que este es un potente relajador del músculo 
geniogloso, principal dilatador de la VAS (84). Su ingesta por tanto debe evitarse en las horas que 
preceden al sueño.  
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Tabla 4. SAHS: Manifestaciones clínicas y factores de riesgo (15, 28)
Signos y síntomas nocturnos Signos y síntomas diurnos Factores de riesgo
Ronquidos Somnolencia Edad (adultos)
Apneas observadas Sueño no reparador Sexo (hombres)
Microdespertares  (arousals) Cefaleas Obesidad
Asfixia Cansancio Antecedentes familiares
Nicturia Irritabilidad Menopausia
Diaforesis Apatía Etnia (afroamericanos, asiáticos)
Sueño agitado Depresión Obstrucción nasal / respiración oral
Somniloquía Falta de concentración Posición al dormir: decúbito supino
Reflujo gastroesofágico Pérdida de memoria Anatomía craneofacial predisponente
Sequedad de boca Disminución de la libido Hábitos tóxicos (alcohol, tabaco)
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2.1.6. DIAGNÓSTICO 
 Historia clínica. El proceso para llegar al diagnóstico de SAHS se inicia con una adecuada 
anamnesis y exploración. En la anamnesis nos detendremos en conocer la presencia de los 
principales síntomas de la enfermedad (nocturnos y/o diurnos: ronquidos, somnolencia), 
antecedentes personales y familiares, medicación, hábitos tóxicos, así como la profesión del 
paciente. En la exploración física debemos averiguar el índice de masa corporal (IMC) del paciente 
y observar aquellos signos anatómicos de la esfera craneofacial, citados anteriormente, que 
predisponen a la enfermedad. La exploración de la VAS es fundamental y debe incluir un correcto 
examen de nariz, boca, faringe y laringe. En algunos casos la exploración radiológica de la VAS, 
mediante radiografía convencional o tridimensional, puede sernos de utilidad. 
 La polisomnografía (PSG) (Figura 3) es la técnica gold standard para el diagnóstico del 
SAHS (85). Debe contar con un mínimo de 8 canales: electroencefalografía (EEG), 
electrooculografía (EOG) y electromiografía (EMG) de superficie del mentón, para detectar las 
diferentes fases del sueño; cánula de presión nasal y termistor, para detectar las apneas e hipopneas; 
electrocardiografía (ECG); bandas torácicas y abdominales, para detectar el esfuerzo respiratorio; y 
pulsioxímetro, para detectar las desaturaciones (Figura 4). Es opcional, aunque recomendable, la 
utilización de micrófono para detectar el ronquido, sensor de posición corporal, así como EMG de 
extremidades y vídeo. La monitorización completa del estudio del sueño se realiza durante las horas 
de sueño habituales, con al menos 6,5 horas de registro y 180 minutos de sueño.  
 Un método diagnóstico simplificado es la poligrafía respiratoria (PR), que mide 
solamente las variables cardiorrespiratorias, prescindiendo de las neurofisiológicas.  
 Tanto la PSG como la PR se llevan a cabo tradicionalmente en los laboratorios de sueño, en 
ámbito hospitalario. Sin embargo, debido al número creciente de demandas de estudios de sueño, 
los estudios domiciliarios han surgido como una alternativa para el diagnóstico del SAHS. A pesar 
de que requieren un menor coste y pueden ser más cómodos para el paciente, presentan ciertas 
desventajas debido a la ausencia de supervisión directa por parte de un técnico de sueño, como son 
la pérdida de datos y la obtención de estudios de peor calidad (86, 87). 
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Figura 3. Polisomnografía (PSG) en un paciente con SAHS
Figura 4. Elementos de la PSG
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2.1.7. TRATAMIENTO 
 En opinión de Guilleminault y cols., el tratamiento del SAHS se ve influido por la gravedad 
del síndrome, la eficacia relativa de las opciones de tratamiento, la presencia de comorbilidades y 
las preferencias del facultativo y también del propio paciente (88). 
 Medidas generales. Su objetivo es reducir los factores de riesgo que causan o agravan el 
SAHS. 
- Higiene de sueño: mantener los horarios regulares de sueño y vigilia así como un ambiente 
adecuado a la hora de conciliar el sueño. 
- Pérdida de peso: reduce significativamente el IAH en pacientes obesos con SAHS (89). 
- Evitar dormir en decúbito supino: en este sentido se han propuesto técnicas como coser un bolsillo 
con pelotas de tenis en la parte trasera del pijama para evitar la posición supina durante el sueño 
(90, 91). Existen incluso aplicaciones móviles para este fin (92). 
- Evitar el tabaco, alcohol y fármacos que deprimen el tono de la musculatura faríngea (sedantes, 
narcóticos, relajantes musculares) (93). 
 Tratamiento farmacológico. La terapéutica farmacológica se considera ineficaz para el 
tratamiento del SAHS (94). Progestágenos, acetazolamida, teofilinas y antidepresivos son algunos 
de los medicamentos que han sido utilizados para este fin (95). Muy recientemente, la combinación 
de dos fármacos (atomoxetina y oxibutinina), que actúan sobre el músculo geniogloso, ha obtenido 
en un estudio clínico prometedores resultados en la reducción del IAH (96). En cuanto al papel de 
la oxigenoterapia, su uso actualmente continúa siendo controvertido (97, 98). 
 Presión positiva en las vías aéreas (PAP: Positive Airway Pressure) (Figura 5) Sigue 
siendo el tratamiento de elección, especialmente para los casos de SAHS moderado y grave (22). 
Fue introducido en 1981 por Sullivan (99). La PAP continua (CPAP) proporciona una presión 
constante durante la inspiración y la espiración para mantener la VAS permeable durante el sueño. 
Consiste en un generador de aire que suministra, a través de una tubería, un flujo de aire constante 
que el paciente recibe por medio de una mascarilla, que puede ser nasal u oronasal. Existe buena 
evidencia de que la CPAP reduce los episodios obstructivos, mejora la somnolencia diurna, la 
calidad de vida y reduce el riesgo de enfermedades cardiovasculares (100). Uno de los problemas 
de la CPAP es el cumplimiento, que ha sido definido como el uso del aparato el 70% de las noches 
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durante al menos 4 horas (101, 102). Siguiendo estos criterios, Kribbs y cols. (101) hallaron 
solamente un 46% de cumplimiento. La sensación de nariz tapada, sequedad bucal, escapes de aire 
o presión de la mascarilla son algunos de los síntomas que los pacientes refieren como efectos 
adversos de la CPAP (103). A pesar de la aparición de nuevos tipos de aparatos y mascarillas, no se 
han observado mejoras significativas en cuanto a la adherencia (104).  
 Dispositivos de avance mandibular (DAM) (Figura 6). Están indicados para el tratamiento 
del SAHS leve-moderado y la roncopatía crónica, así como en casos de mayor gravedad en los que 
la primera opción de tratamiento (CPAP) no es bien tolerada por el paciente (105). Su mecanismo 
de acción está basado en la protrusión mandibular y/o lingual, que permite evitar el colapso de la 
VAS. Los DAM ajustables y hechos a medida han resultado ser más eficaces que los prefabricados 
(105). En opinión de Lorenzi-Filho y cols. (24), a pesar de ser los DAM inferiores a la CPAP en 
términos de eficacia, el peor cumplimiento de estos últimos hace que la efectividad de ambos 
tratamientos sea equiparable. En este aspecto, ambos tratamientos han obtenido resultados similares 
en la mejora de síntomas como la somnolencia, la calidad de vida y en la presencia de 
biomarcadores cardiovasculares como la presión sanguínea, la función endotelial y la reactividad 
microvascular (106). En cuanto a los efectos secundarios iniciales, pueden existir alteraciones en la 
salivación y molestias a nivel dental, gingival, muscular y articular (24). A largo plazo, los cambios 
oclusales y los trastornos temporomandibulares son los más comúnmente referidos (107, 108). Un 
problema añadido de los DAM es su financiación, ya que en nuestro país es fundamentalmente 
privada, y ello dificulta su expansión y evaluación de los resultados clínicos (109).  
 CPAP-DAM. Recientemente la combinación CPAP-DAM ha sido propuesta como una 
buena opción de tratamiento, bien de manera alterna (110) o simultáneamente (111). Cuando se 
usan de manera conjunta, se puede conseguir un efecto aditivo en la reducción de apneas-
hipopneas, desaturación de oxígeno, somnolencia y presión terapéutica de la CPAP (111). Por otro 
lado, el usuario de CPAP puede beneficiarse del uso del DAM en aquellas situaciones en las que el 
cumplimiento del primero se hace difícil, como por ejemplo durante períodos de viaje, cortes de luz 
o fines de semana. De este modo, la combinación de terapias permite una mayor flexibilidad de 
tratamiento y la oportunidad de conseguir una adherencia continua en circunstancias donde no se 
puede usar CPAP (110). 
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 Cirugía. El tratamiento quirúrgico está indicado en pacientes bien seleccionados en los que 
ha fracasado la terapéutica con CPAP y tratamientos alternativos (112). La primera técnica descrita 
para esta fin fue la traqueostomía (113). Posteriormente se han ido desarrollando distintos 
procedimientos que actúan reduciendo el contenido de la zona de obstrucción (nasal, palatofaríngea, 
lingual) y/o producen un ensanchamiento de la VAS (cirugía de avance maxilomandibular o 
bimaxilar).  
- La cirugía nasal se indica en aquellos pacientes en los que existe obstrucción nasal, con el fin de 
favorecer la respiración nasal y mejorar la adherencia a la CPAP, pero no es una opción de 
tratamiento del SAHS por sí sola (112).  
- A nivel orofaríngeo, Fujita describió en 1981 la uvulopalatofaringoplastia (114), técnica que 
gozó de gran popularidad. Tras ella, se han desarrollado diversas modificaciones más 
conservadoras como la faringoplastia lateral (115) o la faringoplastia de expansión (116).  
- En la región hipofaríngea, algunas de las técnicas descritas son: avance del geniogloso, 
suspensión del hioides, radiofrecuencia de la base lingual o suspensión de la base lingual (112). 
- La cirugía de avance maxilomandibular, por su parte, resulta especialmente útil en pacientes con 
alteraciones esqueléticas craneofaciales y SAHS grave. Es, tras la traqueostomía, el 
procedimiento quirúrgico que posiblemente alcance mayores tasas de éxito (86%) (117, 118). 
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Figura 5. CPAP Figura 6. DAM
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2.2. MANIFESTACIONES ORALES EN EL PACIENTE CON SAHS 
2.2.1. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SAHS 
 Se denomina periodonto al conjunto de tejidos de soporte que se sitúan alrededor del diente: 
encía, hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento radicular. La enfermedad periodontal 
comprende toda una serie de afectaciones que implican al periodonto.  
 La afectación más frecuente es la inflamación gingival (gingivitis) asociada a la placa dental 
o biofilm, la cual produce en la encía cambios en el color (enrojecimiento), volumen (tumefacción), 
temperatura (calor), exudado crevicular y sangrado al sondaje, signos clásicos de la inflamación. La 
gingivitis se caracteriza también por ser reversible una vez eliminado el factor etiológico, mediante 
la remoción del biofilm (119). 
 La segunda forma clínica más prevalente y la que mayor repercusión clínica tiene es la 
periodontitis. La periodontitis (Figura 7) es una enfermedad crónica causada por microorganismos 
patógenos que estimulan una respuesta inflamatoria en los tejidos de soporte del diente (120). Esta 
respuesta da como resultado la destrucción progresiva de los tejidos periodontales en individuos 
susceptibles. Clínicamente se manifiesta por la pérdida progresiva de inserción periodontal, la 
formación de bolsas periodontales y/o recesión gingival, la pérdida de hueso alveolar y, en última 
instancia, la pérdida del diente (120). 
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Figura 7. Periodontitis
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 Según su forma de aparición, la periodontitis puede se crónica (antiguamente llamada del 
adulto) o agresiva (anteriormente denominada de inicio precoz). En ambos casos puede ser 
localizada, si afecta a menos del 30% de localizaciones, o generalizada si afecta a más del 30% de 
localizaciones (121). En la clasificación más reciente (122), sin embargo, toda esta terminología 
desaparece. En la nueva clasificación cobra mayor interés la situación clínica del paciente, según su 
pérdida de inserción clínica (en inglés CAL: clinical attachment loss), confirmada por los hallazgos 
radiográficos. Además, se incluye la patología asociada a los implantes dentales: las enfermedades 
periimplantarias. 
 La periodontitis tiene una prevalencia cercana al 50% en la población adulta (123). En el 
estudio de Eke y cols., la prevalencia de periodontitis leve, moderada y grave fue del 8,7%, 30,0% y 
8,5%, respectivamente.  
 En cuanto a los factores de riesgo, los más estudiados han sido el tabaco y la diabetes (124). 
El consumo de tabaco es el principal factor de riesgo modificable en la periodontitis crónica (125). 
Los pacientes fumadores tienen un peor estado periodontal y sufren una pérdida de dientes más 
grave. Además, en los pacientes que fuman, los signos inflamatorios pueden ser menos evidentes 
debido a la vasoconstricción y a la mayor queratinización del tejido gingival (126). 
 La diabetes, por su parte, es la enfermedad sistémica que más predispone a la periodontitis y 
es la que más se ha estudiado en asociación con la EP. Se considera que existe una relación 
bidireccional (127). Los pacientes con diabetes presentan una mayor prevalencia y gravedad de 
periodontitis, especialmente los que están mal controlados; y, al mismo tiempo, la periodontitis 
puede tener un efecto negativo en el control metabólico de los pacientes diabéticos (126). Del 
mismo modo, la resistencia a la insulina también parece estar detrás de una mayor prevalencia de 
periodontitis en individuos obesos (128).  
  Otras enfermedades sistémicas relacionadas con la periodontitis han sido la artritis 
reumatoide (129), la osteoporosis (130) y las enfermedades cardiovasculares (131). En cuanto a la 
relación entre las enfermedades cardiovasculares y la periodontitis, hay evidencia de que los 
patógenos periodontales pueden causar directamente daño en el endotelio y contribuir al inicio de la 
aterogénesis (132). Además, la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiovasculares 
comparten factores de riesgo y contribuyen ambas a un estado de inflamación sistémica (133). 
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 La enfermedad periodontal tiene su origen en los microorganismos del biofilm o placa dental 
(134). Las especies bacterianas Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis y Tannerella forsythia han sido las más comúnmente asociadas a la etiología de la 
periodontitis (135) y son estas las que cumplen los criterios descritos por Sockransky y cols. (136). 
 Sin embargo, la presencia del biofilm dental no es suficiente para explicar la etiopatogenia 
de la enfermedad periodontal. El desencadenante de la enfermedad se produce por un desequilibrio 
entre las bacterias patógenas del biofilm y la reacción inmune del huésped ante estos 
microorganismos, dando lugar al estado inflamatorio que causará el daño tisular (137). Esta 
respuesta conduce a la reabsorción del hueso alveolar por parte de los osteoclastos, a la degradación 
de las fibras del ligamento periodontal por parte de las metaloproteinasas y a la formación de tejido 
de granulación (138, 139). El hecho de que en algunos individuos la gingivitis pueda progresar a 
periodontitis, y en otros no, nos hace pensar en la influencia de factores genéticos. En virtud de ello, 
en los últimos años muchas líneas de investigación giran en torno a identificar los genes y 
polimorfimos asociados a esta enfermedad (140). 
  
 El diagnóstico de la periodontitis se basa en la exploración clínica, que incluye la medición 
de inserción clínica, la presencia de sangrado al sondaje, la profundidad de bolsa periodontal así 
como los hallazgos radiográficos. Asimismo, la información que se desprende de la anamnesis nos 
puede ser útil para la identificación de los posibles factores de riesgo. 
 Una vez realizado el diagnóstico, el tratamiento consiste en la eliminación de los factores 
etiológicos, mediante la remoción del biofilm dental, e informar sobre los factores de riesgo que 
pueden estar agravando la enfermedad, como pueden ser la mala higiene oral, el tabaco o una 
diabetes mal controlada. En algunos casos, algunas formas clínicas pueden beneficiarse de un 
tratamiento químico coadyuvante (antisépticos o antibióticos) o precisar de tratamiento quirúrgico 
(126). Conseguida la salud periodontal, la fase de mantenimiento es fundamental para asegurar el 
éxito del tratamiento a largo plazo (141). 
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 La relación entre la enfermedad periodontal y el SAHS fue descrita por primera vez por 
Gunaratnam y cols. en el año 2009 en Australia (13). Estos autores, habida cuenta de que la 
periodontitis y el SAHS se relacionan con la inflamación sistémica y con las enfermedades 
cardiovasculares, llevaron a cabo un estudio en el que obtuvieron una prevalencia de periodontitis 
en sujetos con SAHS cuatro veces mayor a la media nacional. Este estudio sirvió de precedente para 
que otros investigadores posteriormente publicaran diversos trabajos siguiendo esta misma línea de 
investigación (142-150) (Tabla 5).  
 Una revisión sistemática conducida por Al-Jewair y cols. en 2015, que analizó los estudios 
publicados hasta esa fecha, obtuvo las siguientes conclusiones (151): 1) existe alguna evidencia 
para una probable asociación entre la enfermedad periodontal y el SAHS; 2) la evidencia sobre la 
eficacia del tratamiento periodontal en estos pacientes es insuficiente; 3) la relación causa-efecto de 
la enfermedad periodontal y el SAHS es cuestionable. 
 En opinión de Sanders y cols. (148), la relación entre el SAHS y la periodontitis tiene 
plausibilidad biológica debido, al menos, a tres mecanismos distintos: la sequedad bucal-respiración 
oral, el estrés oxidativo y la inflamación sistémica. 
 En primer lugar, por la sequedad bucal asociada en los pacientes con SAHS a la respiración 
oral. La sequedad bucal consecuente a la respiración oral puede reducir la efectividad del 
aclaramiento bacteriano de los tejidos orales, dando lugar a una mayor colonización de los 
microorganismos periodontopatógenos (148). En efecto, los pacientes con SAHS pueden presentar 
una mayor tendencia a ser respiradores orales (152). De acuerdo con esto, se ha estudiado la 
asociación entre la respiración oral y la gingivitis en niños y adolescentes (153, 154). En adultos, 
sin embargo, no hay evidencia de dicha asociación. 
 El segundo vínculo podría ser el estrés oxidativo. El estrés oxidativo es una característica 
conocida en el SAHS (51) y su aumento en estos sujetos podría acelerar la pérdida de inserción 
clínica en pacientes periodontales (148). Además, la periodontitis per se induce el estrés oxidativo 
como consecuencia de la liberación de enzimas proteolíticas en una respuesta inflamatoria del 
huésped ante el ataque bacteriano (155). 
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 Un tercer mecanismo podría ser el estado de inflamación. Tanto el SAHS como la 
periodontitis producen inflamación local, a nivel de la cavidad oral y vía aérea superior, e 
infamación sistémica, que se traduce en un aumento de los niveles de biomarcadores como la 
proteína C reactiva (PCR) (156). 
 Paralelamente, factores de riesgo para la enfermedad periodontal en el adulto tales como el 
tabaco, la obesidad, la diabetes, el alcohol, la edad y el sexo masculino lo son también para el 
SAHS (157, 158). 
Tabla 5. Estudios que han evaluado la relación EP-SAHS
Autor, año y país Tipo de estudio Asociación EP-SAHS: +/-
Gunaratnam y cols., 2009. Australia (13) Estudio transversal +
Seo y cols., 2013. Korea (142) Estudio transversal +
Keller y cols., 2013. Taiwan (143) Casos y controles +
Ahmad y cols., 2013. EEUU (144) Casos y controles +
Nizam y cols., 2015. Turquía (146) Casos y controles +
Loke y cols., 2015. EEUU (147) Estudio transversal -
Sanders y cols., 2015. EEUU (148) Estudio transversal +
Gamsiz-Isik y cols., 2017. Turquía (150) Casos y controles +
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2.2.2 BRUXISMO Y SAHS 
 El bruxismo (Figura 8) ha sido definido recientemente (159) como “una actividad repetitiva 
de la musculatura masticatoria caracterizada por el apretamiento o rechinamiento de los dientes y/o 
por forzar o empujar la mandíbula.” Tiene dos manifestaciones circadianas distintas: puede ocurrir 
durante el sueño (bruxismo del sueño, BS) o durante la vigilia (bruxismo de la vigilia, BV).  
  
 Esta definición ha sido adoptada en la tercera edición de la clasificación internacional de los 
trastornos del sueño (ICSD 3) que publica la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) 
(21). Dicha publicación establece como criterios diagnósticos del bruxismo del sueño (BS) los 
siguientes. 
1) Presencia de sonidos de rechinamiento dental durante el sueño de manera regular o 
frecuente. 
2) Presencia de uno o más de los siguientes signos clínicos:  
a) Desgaste dental anormal, en presencia de rechinamiento observado durante el sueño. 
b) Dolor o cansancio matutino y transitorio en la musculatura masticatoria; y/o cefalea 
temporal; y/o bloqueo mandibular al despertar, en presencia de rechinamiento observado 
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 Atendiendo a su gravedad (160), se ha clasificado el BS en leve, moderado o grave. 
1) Leve: ocurre todas las noches y no hay evidencia de lesión dental o deterioro de la función 
psicosocial. 
2) Moderado: ocurre todas las noches, con evidencia de deterioro moderado de la función 
psicosocial. 
3) Grave: ocurre todas las noches, con evidencia de daño dental, trastornos de la articulación 
temporomandibular (ATM), otras lesiones físicas o deterioro moderado-grave de la función 
psicosocial. 
  
 Según el método empleado para su diagnóstico, Lobbezoo y cols. (159) clasifican el BS en 
posible, probable o definitivo. Para definirlo como posible es suficiente el relato del paciente o la 
información obtenida de la anamnesis. La calificación de probable requiere además de una 
inspección clínica. Y por último, para hablar de bruxismo definitivo necesitamos aparte de todo lo 
precedente un registro polisomnográfico, preferiblemente acompañado de grabaciones de audio y 
vídeo. 
 Atendiendo a su etiología, el BS puede ser primario o idiopático, si no hay una causa o 
problema médico o psicosocial que lo explique; o secundario cuando sí lo hay (por ejemplo: otros 
trastornos del sueño, enfermedades psiquiátricas o neurológicas, fármacos) (161). 
 Los estudios epidemiológicos relacionados con el bruxismo presentan varios inconvenientes 
(162). En primer lugar, en los grandes estudios de población se hace complicado el uso de métodos 
diagnósticos objetivos como la polisomnografía (PSG) y por ello generalmente se recurre a 
cuestionarios de autoevaluación o a la identificación de hallazgos clínicos, como el desgaste dental; 
y en segundo lugar, muchos estudios no distinguen entre bruxismo de sueño o de la vigilia, 
concomitantes en casi un tercio de los pacientes, ni tienen en cuenta la presencia de comorbilidades 
médicas. 
 En general, se estima que la prevalencia del BS es más alta durante la niñez (14-20%), se 
estabiliza en la adolescencia y edad adulta (8-12%) y disminuye en la tercera edad (3%) (163, 164). 
En el bruxismo de la vigilia (BV), contrariamente, la prevalencia aumenta con la edad. Con 
respecto al género, no se observan diferencias (164). 
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 Los mecanismos etiopatogénicos y fisiopatológicos del BS son aún desconocidos (165). Si 
bien inicialmente se atribuyó su origen a factores oclusales (166), actualmente las teorías 
mecanicistas no se contemplan como posibles desencadenantes del BS (161). 
 Carra y cols. (162), en una exhaustiva revisión acerca del tema, enumeran como posibles 
mecanismos etiológicos los siguientes: los arousals (microdespertares), la activación del sistema 
nervioso simpático, los compuestos neuroquímicos, los factores genéticos, los factores 
psicosociales, los factores exógenos y las comorbilidades (Tabla 6). 
+ (evidencia débil); ++ (evidencia moderada); +++ (evidencia fuerte) 
Tabla 6. Bruxismo: Factores etiológicos y de riesgo (Carra, 2012) (162)
Arousals 
(+++)
La mayor parte (75-88%) de los episodios RMMA (actividad 
muscular masticatoria rítmica) ocurren en relación con arousals 
(167).
Activación del sistema 
nervioso simpático 
(+++)
Un aumento en la actividad cardíaca simpática precede al inicio de la 
mayoría de los RMMA. Este incremento es seguido de un aumento 
en la frecuencia cardíaca y en la presión arterial (165).
Neuroquímicos 
(+)
Muchos compuestos neuroquímicos y neurotransmisores están 
implicados en el origen y la modulación de los movimientos 
mandibulares durante el sueño, especialmente aquellos que 
participan en el control de la actividad de las motoneuornas y en la 
regulación de los estados de sueño y vigilia (acetilcolina, 
noradrenalina, dopamina, orexina) (168).
Factores genéticos 
(+)
Entre el 20%-50% de los pacientes con BS tienen un familiar directo 
con antecedentes. El BS infantil persiste en la edad adulta en el 87% 
de los casos (169, 170).
Factores psicosociales 
(++)
La ansiedad y el estrés son factores de riesgo para el BS (171).
Factores exógenos 
(++)
El alcohol, la cafeína, el tabaco, drogas y fármacos como los 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) pueden 
desencadenar o agravar el BS (171).
Comorbilidades 
(++)
El trastorno por déficit de atención e hiperactividad, trastornos del 
movimiento (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington), 
epilepsia, reflujo gastroesofágico y otros trastornos del sueño se 
relacionan con el BS (162).
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 Aunque el diagnóstico del BS continúa siendo generalmente clínico, la polisomnografía 
(PSG), con registros de audio y vídeo, se considera actualmente el gold standard (162). 
  
 El signo clínico patognomónico de la enfermedad es el desgaste dental en relación con el 
sonido de rechinamiento, referido por los pacientes o sus acompañantes, y que es producido por los 
contactos dentales como consecuencia de una actividad de la musculatura masticatoria 
parafuncional. Otros signos y síntomas clínicos característicos del BS son la hipertrofia de los 
músculos maseteros y temporales, las identaciones dentales en los bordes laterales de la lengua, el 
dolor en la musculatura masticatoria, la presencia de torus mandibulares y las cefaleas matutinas 
(162, 172, 173). En la evaluación clínica también deben tenerse en cuenta la identificación de los 
factores de riesgo, las comorbilidades y la posible presencia de otros trastornos del sueño (162). 
 La evaluación ambulatoria comprende una gran variedad de dispositivos portátiles que 
evalúan desde solo registros electromiográficos (EMG) hasta polisomnografías (PSG) completas. 
La falta de estandarización de estos dispositivos limita su uso (162). Por ello, los criterios 
diagnósticos en el campo de la investigación se han desarrollado a partir de PSG con grabaciones de 
audio y vídeo llevadas a cabo en un entorno hospitalario, con técnicos de sueño, y realizadas 
durante toda la noche (174). Los registros de audio y vídeo son útiles para distinguir entre RMMA 
(actividad muscular masticatoria rítmica) y otros tipos de actividad muscular orofacial (162).  
 Según el índice RMMA (nº de episodios por hora de sueño), no hay BS cuando el índice es 
menor de 2; el BS es leve, o de baja frecuencia, cuando está entre 2 y 4; y es grave, o de alta 
frecuencia, cuando es mayor o igual a 4 (175). Pese a todo, la PSG no está indicada si solo se refiere 
BS. El facultativo debe solicitar un estudio de sueño cuando se sospeche, además, de otros 
trastornos del sueño como el SAHS (162). 
 Hasta la fecha, ninguna terapia ha demostrado ser del todo efectiva para el tratamiento del 
BS. En general, las diferentes alternativas propuestas han tenido como objetivo el manejo y la 
prevención de sus consecuencias perjudiciales (176). 
 El BS puede ser tratado mediante estrategias de conducta, como son: evitar factores de 
riesgo (tabaco, alcohol, cafeína, fármacos), educación del paciente, técnicas de relajación, higiene 
del sueño y psicoterapia (177-179).  
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 Las férulas oclusales (Figura 9) tienen como fin eliminar las interferencias oclusales, 
proteger las superficies dentales o restauraciones protésicas y relajar la musculatura masticatoria. 
En definitiva, previenen las consecuencias del BS y de ahí que sean ampliamente usadas en la 
práctica clínica. Sin embargo, no existe evidencia en cuanto a su efectividad para detener este 
trastorno (161). 
 Varios fármacos se han relacionado tanto con una disminución como con un aumento en la 
actividad del BS, hecho que apoya la posible participación de mecanismos centrales en la génesis 
del BS (180). Relajantes musculares, anticonvulsivantes, betabloqueantes o antidepresivos han sido 
propuestos para el tratamiento del bruxismo, si bien la evidencia de su efectividad es insuficiente 
(181). De entre estos fármacos, un estudio reciente ha demostrado reducir la actividad del BS con la 
administración de clonazepam 1 mg (182). Sin embargo, su efectividad a largo plazo y sus posibles 
efectos secundarios se desconocen. En definitiva, el tratamiento farmacológico debería reservarse a 
pacientes con afectación grave y solo como terapia a corto plazo (161). 
 En los últimos años el uso de la toxina botulínica ha alcanzado popularidad para el manejo 
del bruxismo, dado que minimiza los síntomas, reduce la intensidad de las contracciones RMMA y 
atenúa las consecuencias del BS, alguna de ellas también estética como la hipertrofia maseterina. A 
pesar de ello, no existe consenso sobre su efectividad clínica para este trastorno (183). 
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Figura 9. Férula oclusal
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 Desde finales del pasado siglo, varios autores han investigado la asociación entre el BS y 
SAHS (14, 171, 184-192). Phillips y cols. (184) en 1986 estudiaron la relación entre este síndrome 
y la actividad parafuncional mandibular. Partiendo de la base de que la apnea conduce a 
microdespertares y de que estos microdespertares se relacionan con diversas parafunciones, 
llevaron a cabo un estudio con el fin de determinar si existía una relación entre la apnea del sueño y 
la actividad parafuncional de la mandíbula. Encontraron un índice de apretamiento dental (clench 
index) ligeramente mayor en los sujetos con SAHS que en los individuos sanos. 
 Un estudio epidemiológico observó que los pacientes con SAHS tenían un alto riesgo de 
padecer BS (171). Otro estudio, realizado en España (191), concluyó que los pacientes 
odontológicos en los que se había diagnosticado desgaste dental tenían una alta frecuencia de SAHS 
y existía una correlación entre la gravedad del desgaste y la gravedad del síndrome. En los pacientes 
apneicos, además, se ha observado una mayor frecuencia de complicaciones implantoprotésicas 
(193).        
 Con el fin de determinar una relación causa-efecto entre estos dos trastornos, se ha estudiado 
la relación temporal entre los episodios de apnea-hipopnea y los episodios de RMMA. Así, Saito y 
cols. (189) vieron que la mayoría de los eventos de BS ocurrían tras episodios de apnea-hipopnea. 
 Otro método para explicar la posible relación causal entre ambas entidades ha sido 
observando si la aplicación de tratamiento para uno ha obtenido mejoras en el otro. En este sentido, 
tratamientos como la adenoamigdalectomía y la presión positiva continua han mostrado una 
disminución del BS (186, 194-195). 
 Estos hallazgos respaldan la hipótesis de que la RMMA puede ser una actividad oromotora 
que ayuda a restablecer la permeabilidad de la vía aérea después de un evento respiratorio 
obstructivo durante el sueño (196). Otra hipótesis considera la RMMA un evento motor fisiológico 
que se requiere para lubricar las estructuras orofaríngeas durante el sueño, período en el que el flujo 
salival y la velocidad de deglución se reducen (197, 198). 
 Una reciente revisión sistemática (199) concluyó que no hay suficiente evidencia para 
explicar una relación causal entre el BS y el SAHS, a pesar de que parecen compartir características 
clínicas comunes. 
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2.2.3. TRASTORNOS TEMPOROMANDIBULARES, DOLOR OROFACIAL Y SAHS 
 La Academia Americana de Dolor Orofacial (AAOP) define los trastornos 
temporomandibulares (TTM) como un grupo de afecciones musculoesqueléticas y neuromusculares 
que involucran a las articulaciones temporomandibulares (ATM), la musculatura masticatoria y los 
tejidos relacionados (200). Se estima una prevalencia en la población general del 13% para el dolor 
muscular, del 16% para los trastornos del disco articular y del 9% para el dolor articular (201). 
Estas afecciones se dan principalmente en adultos jóvenes o de mediana edad y son dos veces más 
prevalentes en mujeres que en hombres (202, 203). 
 Clínicamente los TTM se presentan como dolor en los músculos masticatorios y en la ATM, 
limitación de los movimientos mandibulares y ruidos articulares durante la función (200). No está 
clara la etiología, en cualquier caso multifactorial, de los TTM, si bien existe la hipótesis de que 
están originados por un microtrauma sobre estas estructuras (204). También se cree que una 
sobrecarga repetida y mantenida en el tiempo, como ocurre en el bruxismo, puede ser causa de esta 
enfermedad (205-207). Teniendo en cuenta la posible relación anteriormente descrita entre el 
bruxismo y los trastornos respiratorios del sueño, se hace plausible la idea de que el tratamiento de 
estos últimos pueda resolver los signos y síntomas de los TTM (208). 
 Como ocurre con el bruxismo, la relación entre los trastornos temporomandibulares y el 
SAHS también ha sido estudiada (209, 210). Cunali y cols. (209) en una muestra de 87 pacientes 
adultos con SAHS de leve a moderado encontraron un 52% de casos afectados de TTM. De igual 
modo, en la cohorte OPPERA se halló una asociación entre los signos y síntomas de SAHS y la 
aparición de TTM (210). En vista de esta posible relación, Balasubramaniam y cols. (208) sugieren 
que es prudente descartar la presencia de SAHS en aquellos pacientes con bruxismo y/o TTM que 
refieran también ronquidos, somnolencia o hipertensión arterial. Asimismo, hay que tener en cuenta 
que en algunos casos, el tratamiento para el SAHS basado en dispositivos de avance mandibular 
(DAM) puede iniciar o agravar una patología preexistente de la ATM (208). Aparte de los TTM, 
otras patologías que cursan también con dolor orofacial o craneofacial se han relacionado con el 
SAHS. De entre ellas, las migrañas (211), presentes en un 30%-70% de los pacientes con SAHS, las 
cefaleas en racimos (212) o el síndrome de boca ardiente (213), también relacionado con una peor 
calidad de sueño (214). 
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2.2.4. ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO (ERGE) Y SAHS: 
REPERCUSIONES ORALES 
 La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es un trastorno de la motilidad 
gastrointestinal que resulta del reflujo de los contenidos del estómago hacia el esófago o la cavidad 
oral, causando diversos síntomas y complicaciones (215). La prevalencia de la ERGE varía del 20% 
al 40% (216). 
  
 El reflujo gastroesofágico durante el sueño es prevalente en el paciente con SAHS 
(217-220). Se cree que la presión intratorácica negativa, que se genera en los esfuerzos respiratorios 
tras un episodio de apnea, puede contribuir al reflujo del contenido gástrico hacia el esófago; sin 
embargo, la evidencia que apoya esta teoría fisiopatológica, según Karkos y cols., es de baja calidad 
(221). Para Morse y cols. (222) la relación entre estas dos entidades se basa únicamente en el hecho 
de compartir factores de riesgo importantes, como son la obesidad, la edad o el género masculino. 
Un metaanálisis más reciente (223), en cambio, sí demostró una correlación significativa entre 
ERGE-SAHS. También se ha observado que el tratamiento del SAHS mediante CPAP produce 
mejoras en el reflujo (224). Por lo que respecta a la asociación temporal ERGE-SAHS, algunos 
estudios han observado que episodios de reflujo gastroesofágico son precedidos en el tiempo por 
microdespertares (225-226).  
 La ERGE se asocia a problemas orales, tales como: erosión dental, hipersensibilidad, 
lesiones en la mucosa oral y fracaso de restauraciones dentales; así como a afecciones de garganta, 
tales como: dolor, ronquera, tos, laringitis crónica, dificultades en el habla y granulomas en las 
cuerdas vocales. La exposición ácida continua y no tratada debida al reflujo puede ocasionar 
esófago de Barret, afección del revestimiento esofágico fuertemente relacionada con el cáncer de 
esófago (10, 227).  
 En los últimos años se han visto también asociados el bruxismo del sueño y el reflujo 
gastroesofágico (198, 228-231). Se ha observado que los episodios RMMA se producen cuando el 
pH esofágico disminuye (198, 232). Curiosamente, también se ha observado una alta prevalencia 
(37%) de trastornos temporomandibulares (TTM) en pacientes con ERGE (233). 
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2.2.5. SEQUEDAD BUCAL Y SAHS 
 La sequedad bucal puede referirse a la sensación subjetiva referida por el paciente de tener 
la boca seca (Figura 10), síntoma que se denomina xerostomía, o bien corresponderse con una 
verdadera disminución del flujo salival o hiposalivación, también llamada hiposialia (234-235). 
  La sensación de boca seca es un síntoma referido con mucha frecuencia en la población 
general (5%-46%) (236). Algunas enfermedades como el síndrome de Sjögren o la diabetes, 
diversos fármacos y otros factores locales como el tabaco o la respiración oral pueden ser causa de 
sequedad bucal (237). La sequedad bucal puede ser motivo de despertares frecuentes durante el 
sueño en muchos pacientes, alterando así el patrón de sueño normal (12, 238). En este sentido, se ha 
observado una peor calidad de sueño en pacientes con xerostomía (239, 240), así como una mayor 
presencia de trastornos del sueño en pacientes con síndrome de Sjögren primario (243). 
 La sensación de boca seca al despertar es un síntoma habitual en el paciente con SAHS 
(242) y especialmente en aquellos pacientes con SAHS grave. Kales y cols. (243) reportaron este 
síntoma en un 74% de pacientes con apnea grave. En opinión de Oksenberg y cols. (242), la 
prevalencia de xerostomía aumenta con la gravedad del SAHS y ello es debido a que el paciente 
permanece mayor tiempo con la boca abierta durante el sueño. Como veremos más adelante, la 
sequedad bucal es también un síntoma recurrente en el usuario de CPAP (244).  
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Figura 10. Xerostomía
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2.2.6. CARIES Y SAHS 
 La caries dental (Figura 11) es una enfermedad infecciosa, crónica y multifactorial que 
produce la desmineralización de los tejidos duros del diente como consecuencia del ataque ácido 
generado por las bacterias del biofilm a partir de los carbohidratos de la dieta (245). 
 Solamente encontramos en la presente revisión bibliográfica 3 artículos que estudian la 
caries dental en la población con SAHS: 2 en niños (246, 247) y 1 en adultos (248).   
 En el estudio de adultos, población objeto de nuestro estudio, Acar y cols. (248) partiendo 
de la hipótesis de que la respiración oral (que se relaciona con la caries por medio de la sequedad 
bucal) es una característica habitual en el paciente con SAHS, llevaron a cabo un estudio para 
evaluar la relación SAHS-salud dental. Concluyeron que el diagnóstico y la gravedad del SAHS no 
tenían ningún efecto sobre la salud dental. En niños, por el contrario, los resultado son 
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2.2.7. FACTOR ANATÓMICO OROFACIAL EN EL SAHS 
 Como ya hemos visto anteriormente, diversas características, a veces alteraciones, de la 
anatomía craneofacial juegan un papel importante en la etiopatogenia del SAHS: micrognatia y/o 
retrognatia mandibular; tamaño y forma de lengua, paladar blando y amígdalas; o una posición baja 
del hueso hioides (31-33). La tabla expuesta a continuación, extraída de Sutherland y cols. (249), 
resume muy bien estas características (Tabla 7). 
  
 Por lo que respecta estrictamente a la cavidad bucal y orofaringe, se han realizado en los 
últimos años algunos estudios con el fin de dilucidar qué factores anatómicos de esta región se 
relacionan con el riesgo de SAHS (11, 250, 251). Petrou y cols. (250) demostraron significación 
estadística para un paladar duro estrecho y retroposicionado con un paladar blando verticalmente 
posicionado, la respiración oral y una úvula agrandada. En el estudio de Ruangsri y cols. (11), 3 
factores anatómicos se relacionaron con el riesgo de SAHS: los torus mandibulares, una clase IV en 
la escala de Mallampati y unas paredes laterales faríngeas estrechas. Kale y cols. (251), por su 
parte, en un estudio de similares características, obtuvieron como factores de riesgo: una 
circunferencia de cuello >40 cm, una lengua grande, una clase III o IV en la escala de Mallampati y 
una bóveda palatina profunda.  
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Tabla 7. Características craneofaciales asociadas al SAHS (Sutherland, 2011) (249)
Esqueléticas Tejidos blandos
Maxilar 





- Longitud del cuerpo mandibular disminuida 
- Retroposicionada 
- Plano mandibular inclinado
Paladar blando 
- Agrandado 
- Úvula agrandada 
Hiodes 




- Base anterior estrecha 
- Ángulo de la base craneal más agudo
Paredes laterales faríngeas 
- Ensanchadas
Altura facial y posición de la cabeza 
- Altura facial anterior aumentada 
- Posición de la cabeza extendida
Vía área superior 
- Espacio disminuido
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 La escala de Mallampati (252) (Figura 12) es una clasificación que evalúa la visibilidad de 
la orofaringe. Aunque fue inicialmente creada para determinar la facilidad de intubación 
endotraqueal en anestesiología, resulta de utilidad en el examen clínico del paciente con SAHS 
(253). Concretamente, los grados III y IV se relacionan con el de riesgo de SAHS (11, 251). 
 
   
 Un tamaño de lengua desproporcionado (Figura 13) dentro de la cavidad oral, bien por 
exceso de la primera (macroglosia) o por defecto de la segunda (pseudomacroglosia) (254), es un 
factor de riesgo importante para el SAHS (251, 255). Iida-Kondo y cols. (256) en un estudio de 
imagen mediante resonancia magnética (IRM) determinaron que el ratio volumen de la lengua/
volumen de la cavidad oral era significativamente mayor en el grupo con SAHS que en el grupo 
control. Otro estudio más reciente, también realizado por IRM, halló en el grupo SAHS un tamaño 
de lengua aumentado y una mayor cantidad de depósitos grasos (257). 
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Figura 12. Escala de Mallampati (252)
Figura 13. Macroglosia
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 Los torus (Figura 14) son unas excrecencias óseas, benignas, que se ubican normalmente en 
la línea media del paladar, torus maxilares; o en la cara interna de la rama horizontal de la 
mandíbula, torus mandibulares. Están formados principalmente por hueso cortical denso, recubierto 
de una fina mucosa poco vascularizada; tienen una prevalencia del 12,3%-26,9%; y su etiología, 
aunque desconocida, parece estar relacionada con la genética (258) y/o con factores ambientales 
como el bruxismo (173). Unos torus mandibulares de gran tamaño pueden ser factor de riesgo para 
el SAHS (11) o incluso ser causa primaria del mismo por desplazar la lengua hacia una posición 
más retruida (259, 260). Con respecto a ello, Kato y cols. (260) obtuvieron mejoras en diferentes 
parámetros del sueño tras su resección quirúrgica. Otros autores, sin embargo, no han obtenido una 
correlación entre el SAHS y el tamaño de los torus mandibulares (261). 
 
 En definitiva, de todos estos datos se desprende que el examen clínico de la cavidad bucal y 
orofaringe, para la identificación de los potenciales factores de riesgo anteriormente descritos, tiene 
un papel importante en el cribado del paciente con SAHS (11, 251). 
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Figura 14. Torus mandibular
  2. REVISIÓN DE LA LITERATURA  
2.2.8. RESPIRACIÓN ORAL Y SAHS 
 Los seres humanos respiramos preferiblemente por la nariz, con el propósito de filtrar, 
calentar y humidificar el aire inspirado (262). Sin embargo, aproximadamente entre un 
10,5%-15,8% de las personas respiran principalmente a través de la boca (263). Las principales 
causas de la respiración bucal son: la rinitis alérgica, la hipertrofia de adenoides y/o de amígdalas y 
la desviación septal (264).  
 La asociación entre la obstrucción nasal y el SAHS ha sido estudiada (265-267), así como la 
relación entre la respiración oral y el SAHS en ausencia de obstrucción nasal (152). 
 El patrón respiratorio influye de manera notable en el crecimiento craneofacial (268). 
Cuando se da en edades de crecimiento, la respiración oral se asocia a un crecimiento craneofacial 
anómalo (269) y este patrón de crecimiento lleva consigo unas consecuencias anatómicas que se 
consideran factor de riesgo para el SAHS (10): retrognatia mandibular, aumento del tercio facial 
inferior, posición baja del hueso hioides y posición retruida de la lengua (270). A nivel facial, según 
McNamara, la respiración oral se relaciona con una posterorrotación mandibular y da como 
consecuencia un patrón de cara alargada o dolicofacial (268). 
 Ademas, la respiración bucal puede contribuir a un aumento de la colapsabilidad de las vías 
aéreas superiores (VAS) debido a la disminución de la eficiencia contráctil de la musculatura 
orofaríngea, como resultado de mantener la boca abierta (268), contribuyendo así a eventos 
obstructivos durante el sueño. 
 Asimismo, en el paciente con SAHS, la respiración bucal puede comprometer de manera 
negativa la adherencia a la CPAP (271). 
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2.2.9. EDENTULISMO Y SAHS 
 El edentulismo es una situación debilitante e irreversible definida como la ausencia total de 
piezas dentales (272). A pesar de que su incidencia ha disminuido en los últimos años (273), sobre 
todo en los países desarrollados, la pérdida de dientes continúa siendo un gran problema de salud 
pública a nivel mundial (272), asociado a multitud de afecciones sistémicas no solo nutricionales 
(274). 
 Los cambios anatómicos asociados a la pérdida de dientes pueden predisponer al SAHS. 
Estos cambios incluyen: disminución de la dimensión vertical, cambios en la posición de la 
mandíbula y del hueso hioides, así como un deterioro en la función de la musculatura orofaríngea 
(10, 275, 276). 
 Si bien el uso de prótesis completas ayuda a restaurar la anatomía y función de los pacientes 
edéntulos con SAHS, el llevar o no la prótesis completa durante la noche continúa siendo un tema 
controvertido. Mientras que algunos autores han obtenidos mejoras en el índice de apnea-hipoponea 
(IAH) con el uso de dentaduras (277), otros han obtenido resultados contrarios en estudios similares 
(278). Otra cuestión a tener en cuenta es que, por lo general, no es recomendable el uso de prótesis 
durante el sueño debido a que ello puede provocar lesiones en la mucosa oral tales como estomatitis 
prótesica, infecciones por cándida o úlceras de decúbito (279). 
  
 En cuanto a las opciones de tratamiento en el paciente desdentado con SAHS, la CPAP es la 
primera y a veces única opción puesto que la falta de dientes condiciona la sujeción de los 
dispositivos de avance mandibular (280). Para solventar este problema, se han propuesto 
modificaciones en el diseño de estos dispositivos (281, 282), así como el uso de implantes 
osteointegrados (283). 
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2.2.10. SAHS EN EL PACIENTE ONCOLÓGICO DE CABEZA Y CUELLO 
 Aproximadamente se diagnostican 750.000 cánceres de cabeza y cuello (CCC) al año en 
todo el mundo (284). El tratamiento de estos tumores incluye la cirugía, la radioterapia, la 
quimioterapia o la combinación de alguna de estas modalidades. Los problemas relacionados con el 
sueño, entre ellos el SAHS, no son infrecuentes en estos pacientes. Antes del tratamiento, pueden 
ser debidos al tumor en sí mismo. Tras el tratamiento, los cambios anatómicos secundarios 
probablemente sean la causa de los trastornos respiratorios (284). 
 Diversos artículos han sido publicados acerca del SAHS en el paciente oncológico de cabeza 
y cuello (285-291). 
 Previo al tratamiento, Payne y cols. (287) en un estudio realizado a 17 pacientes que iban a 
ser intervenidos quirúrgicamente de cáncer oral u orofaríngeo encontraron en 13 de ellos (76%) un 
IAH ≥20/h, con un IAH promedio de 44,7/h. Aunque no fue significativo, el diámetro medio del 
tumor fue mayor en pacientes con IAH mayores. 
 Se ha observado también una mayor incidencia de SAHS en diferentes series de casos de 
pacientes sometidos a tratamiento para el CCC, tanto quirúrgico como con radioterapia (286, 
288-291). Friedman y cols. (286) encontraron SAHS en 21 de 24 pacientes (91%); Gilat y cols. 
(290), en 8 de 15 (53%); y Qian y cols. (291), en 11 de 15 (73%) tras la cirugía y en 3 de 9 (33%) 
tras la radioterapia. 
 La cirugía puede contribuir al desarrollo del SAHS por alterar la musculatura faríngea y por 
restringir el buen funcionamiento de la vía aérea superior debido a grandes resecciones y/o grandes 
cirugías reconstructivas (284). En el paciente oncológico, además, no existe una fuerte correlación 
entre la obesidad y el SAHS, a diferencia de lo que ocurre en la población general. Ello sugiere que, 
en los pacientes oncológicos de cabeza y cuello, el propio tumor y las cambios anatómicos debidos 
al tratamiento son los factores más significativos para el desarrollo del SAHS (284). 
!60
  2. REVISIÓN DE LA LITERATURA  
2.2.11. REPERCUSIONES OROFACIALES EN EL USUARIO DE CPAP 
 La presión positiva en las vías aéreas (CPAP) es el tratamiento de elección para el SAHS 
(22). Uno de los problemas conocidos de este tratamiento es el cumplimiento (101) y ello 
posiblemente pueda estar relacionado con sus efectos secundarios, a pesar de que la evidencia en 
este sentido es contradictoria (292, 293). 
 Algunos de los efectos colaterales de la CPAP son la sensación de nariz tapada, la sequedad 
bucal, los escapes de aire o una presión excesiva de la mascarilla (103). En concreto un síntoma 
oral, la sequedad bucal, en el estudio de Ulander y cols. (294) fue el efecto secundario más 
frecuentemente referido. En el estudio de Tsuda y cols. (244), si bien la halitosis o mal aliento fue el 
síntoma oral más repetido (30,4%), la xerostomía también fue el síntoma más frecuente desde que 
se había iniciado el uso de CPAP (44,6%).  
 A pesar de ello, otras publicaciones sugieren que la sequedad de boca o garganta puede 
mejorar con el uso de CPAP (295, 296). Del mismo modo, la presencia o no de un humificador en la 
CPAP también ofrece resultados contradictorios en cuanto a la mejora de esta sintomatología (295, 
297). 
 Otro aspecto a tener en cuenta es la repercusión que puede tener el uso de CPAP a largo 
plazo en las estructuras craneofaciales. Cualquier presión ejercida de manera continua sobre una 
estructura anatómica puede desencadenar cambios a ese nivel y eso es lo que podría ocurrir con la 
CPAP en la región maxilofacial. Esto es más importante en edades infantiles por su efecto 
ortopédico durante el crecimiento. De acuerdo con ello, se han publicado casos de hipoplasia del 
tercio medio facial, y otras afecciones dentales y faciales, en niños usuarios de CPAP (298-301). 
También en adultos, Tsuda y cols. (302), tras evaluar mediante radiografía lateral de cráneo los 
cambios anatómicos que habían experimentado 46 pacientes japoneses después de 2 años de uso de 
CPAP, hallaron una disminución de la prominencia maxilar y mandibular, así como alteraciones en 
la relación de las arcadas dentales. 
 Por lo que respecta al estado de salud oral, un estudio llevado a cabo en pacientes tratados 
con CPAP, no halló diferencias en estos sujetos en comparación con el grupo control (303). 
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2.2.12. REPERCUSIONES OROFACIALES EN EL USUARIO DE DAM 
 Los dispositivos de avance mandibular son una opción de tratamiento indicada para el 
ronquido y SAHS leve-moderado, así como para casos más graves en los que no se tolera bien la 
CPAP (105). Estos dispositivos, que basan su acción en la protrusión mandibular y/o lingual 
controlada para evitar el colapso de la vía aérea, no están exentos de efectos secundarios. 
 Los efectos iniciales, generalmente transitorios, incluyen: exceso de salivación o sequedad 
bucal, molestias dentales o articulares (ATM) e irritación en los tejidos intraorales (304). 
 A largo plazo, los efectos colaterales más significativos tiene que ver con la oclusión dental. 
En un estudio de 11,1 años de seguimiento, Pliska y cols. (107) observaron: reducciones en la 
sobremordida y resalte, expansión de la arcada inferior, mordida abierta posterior y mordida 
cruzada anterior. Aunque también se han observado efectos secundarios a nivel de las ATM, estos 
cambios parecen ser menos importantes que los oclusales y son generalmente temporales (108, 
305-307). 
 En cualquier caso, el estado bucal y de las ATM debe valorarse muy bien previo a la 
prescripción de un DAM. En opinión de Clark (308), los DAM están contraindicados cuando haya: 
1) un número insuficiente de dientes para retener el dispositivo (aunque esto, como ya hemos visto, 
actualmente puede solventarse con implantes dentales); 2) enfermedad periodontal no tratada que 
cursa con movilidad dental; 3) un trastorno temporomandibular activo; 4) una protrusión 
mandibular no mayor de 6 mm. 
 Por lo que respecta al diseño del dispositivo, Norrhem y cols. (309) concluyeron que los 
dispositivos de avance mandibular flexibles que no tienen una cobertura del grupo incisivo 
producen irregularidades en la posición de los incisivos inferiores, en comparación con los 
dispositivos rígidos que sí cubren todas las superficies dentales. 
 Por último, aunque de manera aislada, también se han publicado en la literatura un caso 
neumoparotiditis (310) y otro de fractura de la apófisis coronoides mandibular (311), ambos 
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3.1. HIPÓTESIS 
 El paciente adulto con síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) presenta un gran 
número de comorbilidades sistémicas y también odontológicas.  
 La hipótesis de nuestro trabajo es que el paciente con SAHS tiene una prevalencia de 
patología bucodental mayor que el paciente no aquejado de esta enfermedad. 
 En concreto, y a tenor de la bibliografía revisada, la enfermedad periodontal (EP) y el 
bruxismo del sueño (BS) son las patologías más prevalentes y de mayor trascendencia clínica en 
estos enfermos.  
 La enfermedad periodontal parece estar relacionada con el SAHS principalmente por medio 
del estado de inflamación sistémica y también debido a la inflamación local a nivel de la cavidad 
oral.  
 El bruxismo del sueño, por su parte, es también concomitante en muchos de estos pacientes, 
a pesar de que no se conoce con exactitud si existe una relación causa-efecto entre los episodios de 
apnea-hipopnea y los episodios bruxistas que acontecen durante el sueño. 
 Por otro lado, la respiración oral, característica en algunos pacientes con SAHS, lleva 
consigo la sequedad bucal y este síntoma pensamos que puede estar relacionado con un peor estado 
de salud dental, tanto en términos de enfermedad periodontal como de caries. 
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3.2. OBJETIVOS 
3.2.1. OBJETIVO GENERAL 
 Valorar el estado de salud bucodental de los pacientes con SAHS en comparación con los de 
la población no aquejada de este síndrome. 
3.2.2. OBJETIVOS CONCRETOS 
1. Determinar la prevalencia de enfermedad periodontal (EP) en el grupo de pacientes con 
síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) y compararla con la obtenida en el grupo 
control. 
2. Valorar la correlación entre el grado de gravedad de EP y el grado de gravedad de SAHS. 
3. Valorar la correlación entre los distintos parámetros periodontales y el índice de apnea-hipopnea 
(IAH) en el paciente con SAHS. 
4. Determinar la prevalencia de bruxismo del sueño (BS) en el grupo de pacientes con SAHS y 
compararla con la obtenida en el grupo control. 
5. Valorar la correlación entre el grado de gravedad de BS y el grado de gravedad de SAHS. 
6. Valorar las diferencias en el índice de dientes cariados, ausentes por caries y obturados (CAO) 
entre el grupo de pacientes con SAHS y el grupo control. 
7. Determinar la prevalencia de xerostomía en el grupo de pacientes con SAHS y en el grupo 
control y valorar su correlación con el grado de gravedad de SAHS. 
8. Observar si dentro del grupo de casos (SAHS) existen diferencias entre el subgrupo de 
pacientes obesos con SAHS y el subgrupo de pacientes no obesos con SAHS. 
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9. Observar si dentro del grupo de casos (SAHS) existen diferencias entre el subgrupo de 
pacientes tratados mediante CPAP y el subgrupo de pacientes no tratados con CPAP. 
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4.1. DISEÑO Y ÁMBITO DEL ESTUDIO 
4.1.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 Se realizó un estudio analítico transversal de comparación entre un grupo de casos 
(pacientes adultos con síndrome de apnea-hipopnea del sueño, SAHS) y un grupo de controles 
(personas no aquejadas de esta enfermedad), con el fin de valorar las diferencias en el estado de 
salud bucodental. 
  
 El estudio se realizó siguiendo los principios éticos de la Declaración de Helsinki para la 
investigación médica en seres humanos. Asimismo, recibió evaluación y posterior aprobación del 
Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario Doctor Peset de València 
(Anexos). 
4.1.2. ÁMBITO DEL ESTUDIO 
 El estudio se realizó en las instalaciones de los servicios de odontoestomatología y de 




Figura 15. Hospital Universitario Doctor Peset de València
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4.2. SELECCIÓN Y MUESTRA DE PACIENTES 
4.2.1. CRITERIOS DE SELECCIÓN 
4.2.1.1. Criterios de inclusión 
 Se incluyeron pacientes con edades comprendidas entre los 25 y 75 años, sin otros 
antecedentes médicos de interés, que aceptaron voluntariamente participar en el estudio habiendo 
firmado el consentimiento informado.  
 El grupo de casos (SAHS) estuvo compuesto por pacientes procedentes del servicio de 
otorrinolaringología o del servicio de neumología del Hospital Universitario Doctor Peset que 
habían sido diagnosticados recientemente (<12 meses) de SAHS mediante polisomnografía (PSG) o 
poligrafía respiratoria (PR), con un IAH >5/h más sintomatología asociada o bien un IAH >15/h por 
sí solo. 
 El grupo control (no SAHS) estuvo formado por individuos no diagnosticados de SAHS. 
Dentro del grupo control, hubo un subgrupo en el que se descartó la presencia de SAHS mediante 
parámetros objetivos (poligrafía respiratoria: IAH <5/h) y otro subgrupo en el que se descartó 
mediante criterios subjetivos (anamnesis). 
 Asimismo se incluyeron en el grupo de casos a sujetos, inicialmente controles, en los que se 
obtuvo en la poligrafía respiratoria de control un IAH >15/h. 
4.2.1.2. Criterios de exclusión 
- Individuos muy jóvenes (menores de 25 años) o de edad muy avanzada (mayores de 75 años). 
- Pacientes totalmente desdentados o con menos de 12 piezas de la dentición natural permanente, 
excluyendo los terceros molares o cordales. 
- Pacientes ASA clase ≥ IV (Tabla 8). 
- Mujeres embarazadas. 
- Individuos que tras ser informados sobre la participación en el estudio no quisieron firmar el 
consentimiento informado. 
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4.2.2. POBLACIÓN DE ESTUDIO 
 La población de pacientes con SAHS, procedente de los servicios de otorrinolaringología y 
de neumología, se seleccionó de forma consecutiva, debiendo cumplir los criterios de selección 
anteriormente indicados. La muestra inicial fue de 57 pacientes, a los que se sumaron 3 pacientes 
inicialmente controles que fueron diagnosticados de SAHS tras la poligrafía respiratoria (PR) de 
control. En total fueron 60 sujetos: 31 hombres y 29 mujeres, con edades comprendidas entre 34 y 
71 años (promedio: 55,35).  
  
 La población de sujetos controles estuvo formada por personas acompañantes de los 
pacientes que acudían a consultas externas de odontología. La muestra inicial fue de 57, de los 
cuales 54 resultaron no tener SAHS. En total fueron 54 sujetos: 26 hombres y 28 mujeres, con 
edades comprendidas entre 27 y 71 años (promedio: 50,11). 
 La población total de estudio estuvo formada por 114 personas, 57 hombres y 57 mujeres, 
con edades comprendidas entre 27 y 71 años (promedio: 52,87). Todos ellos caucásicos y 
pertenecientes a la misma área geográfica (Figura 16). 
  
Tabla 8. Clasifación ASA (American Society of Anesthesiologists)
Clase Descripción
I Paciente sano.
II Paciente con enfermedad sistémica leve.
III Paciente con enfermedad sistémica grave no incapacitante.
IV Paciente con enfermedad sistémica grave incapacitante. Existe un riesgo vital 
constante.
V Paciente terminal o moribundo, que no se espera que sobreviva más de 24 horas.
VI Paciente con muerte cerebral.
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Figura 16. Muestra de pacientes: diagrama de flujo
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4.3. PROTOCOLO DE ESTUDIO 
4.3.1. INFORMACIÓN Y CONSENTIMIENTO 
 En primer lugar se informó a todos los participantes, de manera verbal y por escrito, sobre 
qué trataba el estudio clínico en el que iban a tomar parte. Se suministró a cada uno de ellos la hoja 
de información al paciente, en la que se explicaba de modo claro y comprensible cuál era la 
finalidad y en qué consistía dicho estudio (Anexos). 
  
 Asimismo, se les hizo entrega del consentimiento informado, el cual debieron firmar 
previamente en caso de querer participar de manera voluntaria (Anexos). 
4.3.2. ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA GENERAL 
 A continuación, se obtuvieron los datos de filiación de los participantes referidos al sexo, 
edad, nacionalidad, ocupación y nivel de formación.  
 En cuanto a la historia médica general, se tuvieron en cuenta las enfermedades actuales, 
antecedentes médicos y/o quirúrgicos de interés, alergias, reacciones adversas medicamentosas 
(RAM), medicación habitual y hábitos tóxicos (tabaco y alcohol). 
 En la historia bucodental se les preguntó acerca de la frecuencia de cepillado dental, 
cuándo fue la última visita al dentista y la posible presencia de sangrado durante el cepillado. 
Asimismo se les entregó un cuestionario a fin de conocer la frecuencia del síntoma de sequedad 
bucal (xerostomía), tanto al despertar como durante el día (Tabla 9). 
  
Tabla 9. Xerostomía ¿Con qué frecuencia refiere los siguientes síntomas?
1=nunca 2=pocas veces 3=bastantes veces 4=siempre
Sequedad de boca al despertar
Sequedad de boca durante el día
!75
  4. MATERIAL Y MÉTODO !
 En la historia de sueño, la variable IAH (índice de apnea-hipopnea) explica el diagnóstico 
de síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS). Los sujetos que formaban parte del grupo de 
casos venían ya previamente diagnosticados, mediante poligrafía respiratoria (PR) o 
polisomnografía (PSG) y conocíamos por tanto el valor de dicha variable, siempre igual o superior a 
5/h. La Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM), en su más reciente clasificación de 
los trastornos del sueño (21), confirma el diagnóstico de SAHS por la presencia de 15 eventos/h o 
por la presencia de 5 eventos/h acompañados de sintomatología. Por lo que respecta al grupo 
control, en aproximadamente la mitad (47%) de individuos se confirmó el no diagnóstico de SAHS 
mediante poligrafía respiratoria domiciliaria (IAH <5/h) y en la otra parte (53%) se hizo atendiendo 
a criterios clínicos: ausencia de ronquido + ausencia de somnolencia diurna obtenida mediante un 
valor <10 en en la Escala de Epworth (61) (Tabla 10). 
 El IAH, además, determina la gravedad de SAHS (22), clasificándolo en leve, moderado o 
grave (Tabla 11). 
Tabla 10. Escala de Epworth (61)















Sentado en un lugar público (ej: cine, 
reunión)
Como pasajero, tras una hora de viaje sin 
paradas
Descansando por la tarde, cuando las 
circunstancias lo permiten
Sentado y conversando con alguien
En un ambiente tranquilo después de 
comer (sin alcohol)
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 Otro aspecto que se tuvo en cuenta fue si, en el momento de la exploración, los pacientes 
diagnosticados de SAHS habían iniciado el tratamiento médico con CPAP. Dado que el estudio se 
realizó en un ámbito hospitalario público, otras opciones terapéuticas, tales como los dispositivos de 
avance mandibular (DAM), no se contemplaron ya que no están financiadas por el sistema nacional 
de salud. 
 A partir del peso y la altura del paciente se obtuvo el índice de masa corporal (IMC). Se 
trata de una variable antropométrica que se calcula dividiendo el peso en kilogramos por la altura en 
metros cuadrados. Se considera que existe obesidad, característica relevante en el SAHS, cuando 
una persona tiene un IMC ≥30 kg/m2 (312). 
4.3.3. EXPLORACIÓN ODONTOLÓGICA 
4.3.3.1. Estado periodontal 
 Profundidad de sondaje (PS): es el valor obtenido al medir con una sonda periodontal 
milimetrada la distancia existente entre el margen gingival y el fondo del surco o bolsa periodontal. 
Se mide en 6 puntos por diente, 3 en la superficie vestibular (distal, medio y mesial) y los mismos 3 
puntos en la superficie lingual o palatina. La PS para cada paciente se obtuvo al dividir la suma total 
de las mediciones entre el número de superficies exploradas. 
 Recesión gingival (REC): es la distancia entre la línea amelocementaria (LAC) del diente y 
el margen gingival. En caso de que la LAC esté oculta debajo de una restauración, consideramos 
como LAC el margen de la restauración. 
Tabla 11. Gravedad de SAHS (22)
IAH Gravedad de SAHS
 <5  Ausencia
 5-14  Leve
 15-29  Moderado
 ≥30  Grave
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 Pérdida de inserción clínica (PIC): es la distancia entre la línea amelocementaria (LAC) y 
el fondo del surco o bolsa periodontal; o lo que es lo mismo, la suma de la profundidad de sondaje 
(PS) y la recesión gingival (REC). Se mide en los mismos 6 puntos anteriormente descritos para la 
PS. Del mismo modo, la PIC para cada paciente se obtuvo al dividir la suma total de las mediciones 
entre el número de superficies exploradas (Figura 17). 
  
 Índice de sangrado al sondaje (SS): se utilizó el descrito por Ainamo y Bay (313), que 
valora el estado de inflamación gingival y se registra tras observar la posible hemorragia tras el 
sondaje de 4 puntos por diente (mesial, distal, vestibular y lingual) después de 15-30 segundos. Para 
cada paciente se obtuvo el % de superficies sangrantes del total de superficies exploradas. 
 Índice de placa (IP): se empleó el descrito por Silness y Löe (314), que valora la cantidad 
de placa o biofilm dental presente en el diente. Utilizamos los dientes índice de Ramfjord (1.6, 2.1, 
2.4, 4.1, 4.4 y 3.6). A cada diente se le asigna un número del 0 al 3 según la cantidad de placa: 0 = 
ausencia de placa; 1 = fina película de placa, visible al pasar la sonda; 2 = moderada cantidad de 
placa, visible a simple vista; 3 = gran acúmulo de placa que ocupa incluso los espacios 
interdentales. Para cada paciente sumamos los valores registrados y lo dividimos por el número de 
dientes. 
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Figura 17. Mediciones periodontales
1=PIC; 2=REC; 3=PS 
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 Índice de cálculo (IC): se usó el descrito por Greene y Vermilion (315), que valora la 
cantidad de cálculo depositada en los dientes. De modo similar al IP, se exploran 6 dientes (1.6, 2.1, 
2.4, 3.6, 4.1 y 4.4), y se les atribuye un número del 0 al 3 en función de la cantidad de cálculo 
observada: 0 = ausencia de cálculo; 1 = cálculo supragingival que cubre <1/3 del diente, sin cálculo 
subgingival; 2 = cálculo supragingival que cubre entre 1/3 y 2/3 del diente, y/o depósitos aislados 
de cálculo subgingival; 3 = cálculo supragingival que cubre >2/3 del diente y/o hay una banda 
continua de cálculo subgingival. 
 Presencia y gravedad de periodontitis: la ausencia o presencia de periodontitis, así como 
su grado de gravedad en caso de presentarse, se determinaron según los criterios diagnósticos de 
CDC/AAP (Centers for Disease Control and Prevention / American Academy of Periodontology) 
(316), que se resumen en la siguiente tabla (Tabla 12). 
PIC=pérdida de inserción clínica; PS=profundidad de sondaje; * no en el mismo diente 
4.3.3.2. Estado dental 
 Índice CAO: desarrollado por Klein, Palmer y Knutson (317), es un índice epidemiológico 
que se emplea para conocer el estado de caries dental, actual y pasado, en un grupo de población. 
Para cada individuo sumamos el número total de dientes con caries (C), ausentes por caries (A) u 
obturados por caries (O). Para un grupo de población, la suma de todos los CAO se divide por el 
número de personas. Consideramos la presencia de caries los códigos 4, 5 y 6 de ICDAS (318) 
(Tabla 13). 
Tabla 12. Grados de gravedad de periodontitis (CDC/AAP) (316)
Gravedad Definición
Ausencia No se cumplen los criterios diagnósticos de periodontitis leve, 
moderada o grave.
Periodontitis leve ≥2 sitios interproximales con PIC ≥3 mm y ≥2 sitios interproximales 
con PS ≥4 mm*; o 1 sitio con PS ≥5 mm
Periodontitis moderada ≥2 sitios interproximales con PIC ≥4 mm*; o ≥2 sitios interproximales 
con PS ≥5 mm*
Periodontitis grave ≥2 sitios interproximales con PIC ≥6 mm* y ≥1 sitio interproximal 
con PS ≥5 mm 
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 A partir del índice CAO, hallamos también el peso de cada uno de los componentes (C, A y 
O) dentro del CAO, expresado en %: índice de morbilidad dental (componente C); índice de 
mortalidad dental (componente A); e índice de restauración (componente O). 
4.3.3.3. Bruxismo 
 La ausencia o presencia de bruxismo del sueño (BS) se determinó siguiendo los criterios 
diagnósticos de la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) (21). 
1) Presencia de sonidos de rechinamiento dental durante el sueño regular o frecuentemente. 
2) Presencia de uno o más de los siguientes signos clínicos:  
a) Desgaste dental anormal, en presencia de rechinamiento observado durante el sueño. 
b) Dolor o cansancio matutino y transitorio en la musculatura masticatoria; y/o cefalea 
temporal; y/o bloqueo mandibular al despertar, en presencia de rechinamiento observado 
durante el sueño. 
 Atendiendo a su gravedad, se clasificó el BS en leve, moderado o grave (160): 
1) Leve: ocurre todas las noches y no hay evidencia de lesión dental o deterioro de la función 
psicosocial. 
2) Moderado: ocurre todas las noches, con evidencia de deterioro moderado de la función 
psicosocial. 
3) Grave: ocurre todas las noches, con evidencia de daño dental, trastornos de la articulación 
temporomandibular (ATM), otras lesiones físicas o deterioro moderado o grave de la 
función psicosocial. 
Tabla 13. Códigos ICDAS (International Caries Detection and Assessment System) (318)
Código Descripción
0 Sano
1 Cambio visual inicial en esmalte
2 Cambio distintivo visual en esmalte sin secar
3 Esmalte fracturado de forma localizada
4 Sombra oscura de la dentina por debajo del esmalte
5 Cavidad distintiva con esmalte visible
6 Cavidad extensa con dentina visible
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4.4. MUESTRA Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 La muestra para la investigación estuvo constituida por un total de 114 pacientes 
clasificados en dos cohortes de tamaño n=54 y n=60 según diagnóstico de SAHS (Figura 18). 
Fueron 57 varones y 57 mujeres, con una edad media de 52,9 ± 10,2 años y un rango de edad entre 
los 27 y 71 años. 
                                       
 Como variables respuestas primarias de la investigación se consideraron todas aquellas 
representativas de la salud oral del paciente: prevalencia y gravedad de enfermedad periodontal 
(EP) y de bruxismo del sueño (BS), parámetros clínicos periodontales (profundidad de sondaje, 
pérdida de inserción, índices de placa y cálculo, sangrado al sondaje) índice CAO y frecuencia de 
xerostomía.  
 El grupo test (SAHS) se definió a partir del valor del índice IAH, indicativo de la gravedad 
del SAHS. Se reportó además si el paciente seguía o no un tratamiento con CPAP. En el grupo 
control se registró la técnica utilizada para el diagnóstico de SAHS (clínica o mediante poligrafía). 
 Otra serie de variables de perfil demográfico, antropométrico y de hábitos fueron 
consideradas como potenciales confusoras en el estudio. Se realizaron pruebas estadísticas para 
evaluarlo y se atendió a su resultado cuando se abordaron los objetivos principales de la 
investigación. 
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Figura 18. Grupos de estudio
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 El análisis descriptivo proporcionó los estadísticos más relevantes para todas las variables 
recogidas en la investigación: media, desviación estándar, mínimo, máximo y mediana (para 
parámetros continuos) y frecuencias absolutas y relativas (para categóricos).  
 En base al buen tamaño de las muestras implicadas en el estudio, los objetivos generales se 
abordaron mediante un enfoque de análisis estadístico paramétrico. Para análisis en subgrupos de 
tamaño más pequeño, se emplearon pruebas de tipo no paramétrico. 
 El análisis inferencial tuvo por objeto estudiar la asociación entre variables de estado 
periodontal o perfil y características clínicas del sujeto y grupo de clasificación (SAHS/control). Las 
pruebas utilizadas fueron: 
- Test t para muestras independientes: se utilizó para el estudio de homogeneidad de los grupos 
test y control, en cuanto a variables continuas edad e IMC. Se comprobó previamente el ajuste a 
distribución normal mediante test de Kolmogorov-Smirnov. 
- Test Chi² de asociación: mide el grado de dependencia entre dos variables de tipo categórico. El 
resultado se admite como válido siempre que no más del 30% de las celdas de la tabla de 
contingencia tengan una frecuencia esperada inferior a 5 casos, atendiendo al test exacto de 
Fisher en caso contrario para tablas 2x2. Se utilizó, por ejemplo, para valorar la homogeneidad 
de los grupos test y control en variables como sexo, diabetes, tabaquismo, etc.  
- Test de Kruskal-Wallis: para comparar la homogeneidad de distribuciones de una variable en 
una serie de grupos independientes. Por ejemplo, se utilizó para valorar la asociación entre 
gravedad de EP y del SAHS. 
- Correlación lineal de Pearson y regresión lineal simple: se utilizó para estudiar la relación 
entre un parámetro periodontal y el IAH. Se estimaron coeficientes de la ecuación y se validaron 
las hipótesis de aplicabilidad habituales: normalidad de los residuos, homocedasticidad, 
incorrelación (Durbin-Watson). Se obtuvo R2 como indicador de la calidad del modelo. Un 
modelo múltiple permitió obtener coeficientes ajustados por edad e IMC. 
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- Regresión logística binaria simple para explicar la probabilidad de EP a partir del grupo, 
estimándose OR no ajustado con IC95%. Se extendió a un modelo múltiple para ajustar por 
variables independientes edad e IMC. Se representaron gráficos de probabilidad pronosticada en 
función de los diferentes factores. 
- ANOVA de 1 vía: se empleó para comparar el valor medio del IMC en los diferentes niveles de 
gravedad de la EP (y del SAHS). Como prueba post-hoc de comparación, se aplicó el criterio de 
Bonferroni.  
- ANCOVA: este modelo se aplicó para estudiar los índices medios de caries en función del grupo 
y ajustando por las habituales variables de perfil. 
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5.1. PERFIL DEL PACIENTE Y HOMOGENEIDAD DE LOS GRUPOS 
5.1.1. VARIABLES DEMOGRÁFICAS 
 En cuanto a la edad, la media de los controles fue de 50,1 ± 11,5 años, aproximadamente 5 
años inferior a la de los pacientes con SAHS: 55,4 ± 8,2 años. Una prueba de tipo t concluyó que se 




Tabla 14. Edad por grupo
Total Control SAHS
N 114 54 60
Media 52,9 50,1 55,4
Desviación típica 10,2 11,5 8,2
Mínimo 27,0 27,0 34,0
Máximo 71,0 71,0 71,0
Mediana 53,5 50,0 56,0
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Figura 19. Edad por grupo
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 Por lo que respecta al sexo, en la muestra de controles, las mujeres suponían el 51,9% y los 
varones el 48,1%. En la de casos, por su parte, las proporciones se invirtieron casi exactamente: 
48,3% y 51,7%. Un test Chi2 determinó que no había diferencias significativas (p=0,708) (Tabla 
15). 
 En cuanto a la ocupación, en el grupo SAHS hubo una mayor proporción de parados y 
pensionistas (53,3% la suma de ambos), en comparación con la del grupo control (24,1%). Los 
controles, por tanto, se encontraban más activos laboralmente (Tabla 16). Ello parece una 
consecuencia lógica de presentar los casos una edad más alta. 
5.1.2. HÁBITOS TÓXICOS 
 La condición de fumador y/o bebedor fue similar en ambos grupos (p=0,256 y p=0,248, 
respectivamente). Incluso si restringimos la muestra a aquellos que fumaban, encontramos que la 
cantidad de consumo tampoco difería entre grupos (p=0,731). Lo mismo fue extrapolable a la 
cantidad de consumiciones de alcohol entre aquellos que reconocían beber habitualmente 
(p=0,383). Se concluyó una homogeneidad total en estos hábitos (Tablas 17-20). 
Tabla 15. Sexo por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
Hombre 57 50,0 % 26 48,1 % 31 51,7 %
Mujer 57 50,0 % 28 51,9 % 29 48,3 %
Tabla 16. Ocupación por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
Estudiante 3 2,6 % 3 5,6 % 0 0,0 %
Trabajador 66 57,9 % 38 70,4 % 28 46,7 %
Parado 20 17,5 % 5 9,3 % 15 25,0 %
Pensionista 25 21,9 % 8 14,8 % 17 28,3 %
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5.1.3. HISTORIA MÉDICA 
 Con respecto a la diabetes mellitus (DM), su prevalencia fue algo mayor en el grupo SAHS 
(25% frente a 11% en controles). No hubo diferencias significativas por escaso margen (p=0,056)
(Tabla 21). 
Tabla 17. Tabaquismo por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 59 51,8 % 26 48,1 % 33 55,0 %
Sí 30 26,3 % 18 33,3 % 12 20,0 %
Ex fumador 25 21,9 % 10 18,5 % 15 25,0 %
Tabla 18. Nº de paquetes al día por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 30 100,0 % 18 100,0 % 12 100,0 %
< de 1/2 paquete 9 30,0 % 5 27,8 % 4 33,3 %
1/2 paquete o más 10 33,3 % 7 38,9 % 3 25,0 %
1 paquete o más 11 36,7 % 6 33,3 % 5 41,7 %
Tabla 19. Alcoholismo por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 59 51,8 % 29 53,7 % 30 50,0 %
Sí 52 45,6 % 25 46,3 % 27 45,0 %
Ex bebedor 3 2,6 % 0 0,0 % 3 5,0 %
Tabla 20. Nº de consumiciones al día por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 52 100,0 % 25 100,0 % 27 100,0 %
< de 1 32 61,5 % 17 68,0 % 15 55,6 %
1 15 28,8 % 7 28,0 % 8 29,6 %
> de 1 5 9,6 % 1 4,0 % 4 14,8 %
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 Por lo que se refiere a la obesidad, muy apreciablemente el índice de masa corporal 
(IMC) de los sujetos con SAHS fue más elevado que el de los controles. En la Tabla 22 (Tabla 22), 
se describen valores medios de 29,9 ± 4,1 y de 23, 9 ± 2,9 kg/m2, respectivamente; lo que 
representa una diferencia de 6 unidades, que alcanza la significación estadística (p<0,001). En 
cuanto a la tasa de obesos (IMC >30  kg/m2), se obtuvo un 46,7% entre los SAHS y solo un 3,7% 
en los controles (Tabla 23) (Figura 20). 
Tabla 21. Diabetes por grupo
Total	 Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 93 81,6 % 48 88,9 % 45 75,0 %
Sí 21 18,4 % 6 11,1 % 15 25,0 %
Tabla 22. IMC por grupo
Total Control SAHS
N 114 54 60
Media 27,11 23,95 29,96
Desviación típica 4,68 2,95 4,09
Mínimo 19,84 19,84 22,61
Máximo 43,09 31,02 43,09
Mediana 26,21 23,39 29,97
Tabla 23. Obesos por grupo
Total	 Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 84 73,7 % 52 96,3 % 32 53,3 %
Sí 30 26,3 % 2 3,7 % 28 46,7 %
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5.1.4. HÁBITOS DE HIGIENE BUCODENTAL 
 Cuando se les preguntó acerca del cepillado, se detectó una menor frecuencia de cepillado 
dental entre los SAHS. Así, el 35% reconocía que solo lo hacía una vez al día, frente al 13% de los 
sanos (Figura 21). 
 Por otro lado, fueron los sujetos con SAHS los que, significativamente (p=0,014), más 
reconocieron acudir al dentista. Un 60% lo había hecho durante el último año, frente al 37% de los 
sanos (Tabla 24). 
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Figura 21. Cepillado por grupo
  5. RESULTADOS !
 El sangrado durante el cepillado fue referido en aproximadamente 4 de cada 10 pacientes 
encuestados, cifras prácticamente idénticas en ambos grupos (p=0,763) (Tabla 25). 
 En resumen (Tabla 26), los pacientes con SAHS tenían una edad más avanzada y una tasa de 
obesidad también más elevada. Se trata de factores de riesgo propios del síndrome y probablemente 
estén detrás de otras tendencias de las detectadas, como la mayor prevalencia de diabetes o la 
necesidad de acudir más al dentista. 
 La repercusión de todo esto a nivel del análisis estadístico fue que la evaluación de las 
asociaciones principales tuvo que realizarse también atendiendo a estas desviaciones mediante 
modelos ajustados. 
Tabla 24. Última visita al dentista por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
>1 año 58 50,9 % 34 63,0 % 24 40,0 %
<1 año 56 49,1 % 20 37,0 % 36 60,0 %
Tabla 25. Sangrado al cepillado por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 68 59,6 % 33 61,1 % 35 58,3 %
Sí 46 40,4 % 21 38,9 % 25 41,7 %
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Tabla 26. Homogeneidad de los grupos (resumen): resultados test Chi2 y test t-independiente
p-valor
Sexo 0,708 (Chi2) 
Edad 0,007** (t)
Ocupación 0,006** (Chi2) 
Diabetes 0,056 (Chi2) 
Tabaquismo (sí/no) 0,256 (Chi2) 
Cantidad tabaco en fumadores 0,731 (Chi2) 
Alcohol (sí/no) 0,248 (Chi2) 
Cantidad consumiciones en bebedores 0,383 (Chi2) 
IMC <0,001*** (t)
Obesidad <0,001*** (Chi2) 
Frecuencia cepillado 0,023* (Chi2) 
Última visita al dentista 0,014* (Chi2) 
Sangrado al cepillado 0,763 (Chi2) 
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SAHS 
5.2.1. PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL 
 La prevalencia de periodontitis hallada en el grupo de pacientes con SAHS fue del 80% 
(IC95%: 69,9-90,1), muy superior a la que presentaba el grupo de controles: 48,1% (IC95%: 
34,8-61,5) (Figura 22) (Tabla 27). 
 Como podemos observar en la Tabla 28 (Tabla 28), un paciente diagnosticado de SAHS 
multiplicaba el riesgo de presentar periodontitis más de 4 veces (OR=4,31) respecto a otro control. 
Se trata de un impacto estadísticamente significativo (p=0,001). 
Tabla 27. Periodontitis por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 40 35,1 % 28 51,9 % 12 20,0 %











Figura 22. Periodontitis por grupo
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 Para neutralizar el posible efecto confusor de la edad e IMC sobre este resultado (y también 
para cuantificar la relación de estas variables con la probabilidad de EP), se propuso un modelo 
multivariable (Tabla 29). En primer lugar, ajustando solo por edad: 
 Por tanto, un sujeto con SAHS seguía presentando un mayor odds de periodontitis que uno 
sano (OR=4,10; p=0,001), para una misma edad de ambos. Se propuso a continuación ajustar 
también por IMC (Tabla 30). 
Tabla 28. Asociación entre presencia de EP y grupo: estimación de OR no ajustado con 
modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 4,31 1,88 - 9,86 0,001**
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 29. Asociación entre presencia de EP y grupo ajustado por edad: estimación de OR 
ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 4,10 1,75 - 9,60 0,001**
Edad 1,01 0,97 – 1,05 0,634
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Tabla 30. Asociación entre presencia de EP y grupo ajustado por edad e IMC: estimación de 
OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control  1
SAHS 2,03 0,68 – 6,09 0,204
Edad 1,01 0,97 – 1,05 0,576
IMC 1,14 0,99 – 1,30 0,064
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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 El modelo concluyó que dados dos sujetos con la misma edad e IMC, el diagnosticado con 
SAHS tenía 2 veces más probabilidad de EP que el control, si bien no es un impacto significativo 
(p=0,204). Se enfatiza, además, la relevancia del IMC, con resultado próximo a la significación 
estadística (OR=1,14; p=0,064). Cada 1 kg/m2 adicional implicó un incremento del 14% en el riesgo 
de EP. La obesidad fue realmente un factor clave y mal pronóstico de EP. El siguiente gráfico 
(Figura 23) representa la probabilidad de EP, estimada por el modelo, en función del IMC del 
paciente y segmentado por grupos. 
 
5.2.2. GRAVEDAD DE EP Y GRAVEDAD DE SAHS 
 Al estudiar la relación entre la gravedad de periodontitis y la gravedad de SAHS, la 
impresión descriptiva fue que solo con un SAHS de carácter grave se disparaba la gravedad de 
enfermedad periodontal (Figura 24) (Tabla 31). Un test de Kruskal-Wallis confirmó que la 
distribución de gravedad de la EP difería significativamente en los 3 grupos definidos por la 
gravedad del SAHS (p=0,014). 
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Figura 23. Probabilidad de EP según IMC
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 En general, no se halló evidencia suficiente (p=0,107) para la asociación entre ambas 
escalas. Sin embargo, es muy interesante señalar qué sucedía en cada categoría (Tabla 32): 
- Un SAHS moderado tiene el mismo riesgo de EP grave que un SAHS leve (OR=1; p=1,000). 
- Un SAHS grave tiene hasta 4 veces más riesgo de EP grave que un SAHS leve (OR=4; p=0,083). 
Tabla 31. Gravedad de EP según gravedad de SAHS
Total No (control) Leve Moderado Grave
N % No % N % N % N %
Total 74 100,0 % 26 100,0 % 15 100,0 % 15 100,0 % 18 100,0 %
Leve 21 28,4 % 12 46,2 % 3 20,0 % 6 40,0 % 0 0,0 %
Moderado 32 43,2 % 8 30,8 % 9 60,0 % 6 40,0 % 9 50,0 %
Grave 21 28,4 % 6 23,1 % 3 20,0 % 3 20,0 % 9 50,0 %
Tabla 32. Asociación entre gravedad de EP y gravedad de SAHS: estimación de OR no 
ajustado con modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,107
SAHS moderado 1,00 0,17 – 5,99 1,000
SAHS grave 4,00 0,84 - 19,2 0,083

















Figura 24. Gravedad de EP según gravedad de SAHS
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 Por otro lado, quedó bien patente la influencia del IMC sobre la probabilidad de una EP 
grave (p=0,024). Cada 1 kg/m2 adicional supuso incrementar el odds en un 33% (Tabla 33). 
5.2.3. PARÁMETROS PERIODONTALES Y SAHS 
 La relación entre los distintos parámetros de salud-enfermedad periodontal y los diferentes 
estadios de gravedad de SAHS se recogen en las tablas 34-38 (Tablas 34-38). 
Tabla 33. Asociación entre gravedad de EP y gravedad de SAHS ajustado por edad e IMC: 
estimación de OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,053
SAHS moderado 0,31 0,03 – 3,17 0,325
SAHS grave 4,09 0,78 - 21,4 0,095
Edad 1,06 0,90 – 1,25 0,474
IMC 1,33 1,04 – 1,71 0,024*
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 34. Profundidad de sondaje (PS) según gravedad de SAHS




N 60 15 24 21
Media 3,13 3,05 3,02 3,32
Desviación 
típica
0,44 0,20 0,56 0,36
Mínimo 2,45 2,87 2,45 2,55
Máximo 4,43 3,47 4,43 3,77
Mediana 3,05 3,01 2,90 3,35
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Tabla 35. Pérdida de inserción clínica (PIC) según gravedad de SAHS




N 60 15 24 21
Media 3,16 3,07 3,05 3,37
Desviación 
típica
0,46 0,20 0,58 0,37
Mínimo 2,45 2,87 2,45 2,55
Máximo 4,49 3,47 4,49 3,80
Mediana 3,09 3,01 2,97 3,44
Tabla 36. Índice de placa (IP) según gravedad de SAHS
Total Leve Moderado Grave
Índice de 
placa (IP)
N 60 15 24 21
Media 1,34 1,34 1,10 1,63
Desviación 
típica
0,91 0,94 0,95 0,78
Mínimo 0,00 0,46 0,00 0,80
Máximo 3,00 3,00 3,00 3,00
Mediana 1,18 1,00 1,03 1,23
Tabla 37. Índice de cálculo (IC) según gravedad de SAHS
Total Leve Moderado Grave
Índice de 
cálculo (IC)
N 60 15 24 21
Media 1,27 1,31 0,89 1,67
Desviación 
típica
0,93 0,92 0,94 0,78
Mínimo 0,00 0,33 0,00 0,66
Máximo 3,00 3,00 3,00 3,00
Mediana 1,17 1,16 0,55 1,42
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 En cuanto a la relación entre el índice de apnea-hipopnea (IAH) y los diversos parámetros 
periodontales, se obtuvo significación estadística con la profundidad de sondaje (PS) (r=0,40; 
p=0,002) y con la pérdida de inserción clínica (PIC) (r=0,41; p=0,001) (Tabla 39). 
  
 Un modelo de regresión permitió cuantificar exactamente el impacto del IAH sobre la 
profundidad de sondaje (PS). Se concluyó que cada 1 evento/h adicional en el IAH suponía un 
incremento de 0,015 mm en la PS (+10 eventos/h = + 0,15 mm) (Tabla 40). 
Tabla 38. Sangrado al sondaje (SS) según gravedad de SAHS
Total Leve Moderado Grave
Sangrado al 
sondaje (SS)
N 60 15 24 21
Media 27,63 33,40 26,25 25,10
Desviación 
típica
19,01 10,04 23,02 18,76
Mínimo 0,00 18,00 0,00 0,00
Máximo 85,00 55,00 85,00 66,00
Mediana 26,00 31,00 20,00 25,00
Tabla 39. Correlación entre parámetros periodontales e IAH en grupo SAHS: resultados 







 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 40. Relación entre la PS e IAH: modelo de regresión lineal simple
Beta Error estándar 95% CI p-valor
IAH 0,015 0,005 0,006 – 0,024 0,001**
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.2.4. INFLUENCIA DEL IMC EN LA GRAVEDAD DE LA EP 
 La relación entre el IMC y el grado de gravedad de la EP ya la hemos abordado en los 
apartados 5.2.1 y 5.2.2 de este mismo capítulo. Se concluyó que afectaba significativamente a la 
probabilidad de una EP grave (OR=1,33). La tabla 41 aporta toda la información descriptiva al 
respecto (Tabla 41). 
 Si atendemos a la condición de obeso o no obeso, las distribuciones porcentuales de EP 
leve, moderada y grave fueron diferentes en ambos estratos. Por ejemplo, entre todos los obesos con 
EP, el 40,7% la presentaban en grado grave. Por el contrario, solo el 21,3% eran graves entre los no 
obesos (Tabla 42). 
Tabla 41. IMC según gravedad de EP
Total Leve Moderada Grave
N 74 21 32 21
Media 28,26 26,19 27,99 30,75
Desviación típica 4,85 5,19 2,97 5,84
Mínimo 19,84 19,84 22,89 22,77
Máximo 43,09 34,03 32,51 43,09
Mediana 29,20 24,85 29,32 30,45
Tabla 42. Gravedad de EP según obesidad
Total No Sí
N % N % N %
Gravedad 
de EP
Total 74 100,0 % 47 100,0 % 27 100,0 %
Leve 21 28,4 % 15 31,9 % 6 22,2 %
Moderada 32 43,2 % 22 46,8 % 10 37,0 %
Grave 21 28,4 % 10 21,3 % 11 40,7 %
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5.3. BRUXISMO DEL SUEÑO Y SAHS 
5.3.1. PREVALENCIA DE BRUXISMO DEL SUEÑO 
 La prevalencia de bruxismo del sueño (BS) hallada en el grupo de pacientes con SAHS fue 
del 53,8% (IC95%: 40,3-67,4), frente al 37% en los controles (IC95%: 24,2-49,9) (Figura 25) 
(Tabla 43). 
 
 Como podemos observar en la tabla 44, un paciente diagnosticado de SAHS multiplicaba su 
riesgo de presentar BS casi 2 veces (OR=1,98) respecto a otro control. El impacto es importante, 
próximo a la significación estadística (p=0,084) (Tabla 44). 
Tabla 43. BS por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Total 106 100,0 % 54 100,0 % 52 100,0 %
No 58 54,7 % 34 63,0 % 24 46,2 %
Sí 48 45,3 % 20 37,0 % 28 53,8 %
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 Siguiendo la misma estrategia que para el estudio de la EP, en primer lugar, se reestimó el 
modelo ajustando por edad (Tabla 45): 
 La asociación se debilitó y se alejó del nivel de referencia 5% (p=0,138). Se propuso a 
continuación ajustar por IMC (Tabla 46):  
 Se concluyó, a igual edad e IMC, una probabilidad similar a la del control (p=0,352) 
Tabla 44. Asociación entre presencia de BS y grupo: estimación de OR no ajustado con 
modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,98 0,91 - 4,31 0,084
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 45. Asociación entre presencia de BS y grupo ajustado por edad: estimación de OR 
ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,84 0,82 – 4,13 0,138
Edad 1,01 0,97 – 1,06 0,527
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 46. Asociación entre presencia de BS y grupo ajustado por edad e IMC: estimación de 
OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,68 0,56 – 5,03 0,352
Edad 1,02 0,97 – 1,06 0,507
IMC 1,01 0,91 – 1,13 0,809
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.3.2. GRAVEDAD DE BS Y GRAVEDAD DE SAHS 
 Cuando analizamos la asociación entre la gravedad de BS y la gravedad de SAHS, la tabla 
47 muestra que, por lo general, el BS fue leve, excepto en algunos casos SAHS grave en los que se 
incrementó la gravedad de esta parafunción (Tabla 47) (Figura 26). Un test de Kruskal-Wallis 
confirmó que la distribución de gravedad del BS fue significativamente distinta en los 3 grupos 
definidos por la gravedad del SAHS (p<0,001). 
 
Tabla 47. Gravedad de BS según gravedad de SAHS
Total No (control) Leve Moderado Grave
N % No % N % N % N %
Total 48 100,0 % 20 100,0 % 4 100,0 % 15 100,0 % 9 100,0 %
Leve 34 70,8 % 12 60,0 % 4 100,0 % 15 100,0 % 3 33,3 %
Moderado 8 16,7 % 5 25,0 % 0 0,0 % 0 0,0 % 3 33,3 %
















Figura 26. Gravedad de BS según gravedad de SAHS
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5.4. ESTADO DENTAL Y SAHS 
5.4.1. ÍNDICE CAO 
 La Tabla 48 describe el índice CAO (dientes con caries, ausentes y obturados), así como sus 
componentes individuales (C, A y O), en ambos grupos de estudio (Tabla 48) (Figura 27). 
Tabla 48. Índice CAO, y sus componentes, por grupo
Total Control SAHS
CAO
N 114 54 60
Media 5,98 4,81 7,03
Desviación típica 4,39 4,54 4,01
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 17,00 16,00 17,00
Mediana 6,00 4,00 7,00
C
N 114 54 60
Media 1,05 0,72 1,35
Desviación típica 1,45 1,00 1,72
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 5,00 3,00 5,00
Mediana 0,00 0,00 1,00
A
N 114 54 60
Media 2,14 1,31 2,88
Desviación típica 2,28 1,75 2,46
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 10,00 5,00 10,00
Mediana 2,00 0,00 3,00
O
N 114 54 60
Media 2,75 2,78 2,72
Desviación típica 2,91 3,31 2,52
Mínimo 0,00 0,00 0,00
Máximo 11,00 11,00 9,00
Mediana 2,00 1,50 2,00
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 Descriptivamente, se observó una elevación del índice CAO medio en los pacientes con 
SAHS. Este incremento estuvo producido por el mayor número de dientes cariados y ausentes. El 
test t confirmó que las medias en el grupo SAHS fueron significativamente más elevadas (Tabla 
49). Sin embargo, tras ajustar por edad e IMC, se concluyó que era realmente la edad del sujeto la 
que determinaba el valor del CAO (p<0,001), neutralizando así el supuesto efecto del diagnóstico 
del SAHS (p=0,351) (Tabla 50). 






 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001


























Figura 27. Índice CAO por grupo
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5.4.2. COMPONENTE C (DIENTES CARIADOS) DEL ÍNDICE CAO 
 En el caso de los dientes con caries, la influencia de la edad no fue significativa (p=0,115). 
Sin embargo, para el grupo aún fue apreciable una cierta tendencia (p=0,059) (Tabla 51). 
 Como vemos abajo (Figura 28), apenas se aprecia una relación directa con la edad 
(especialmente los controles). En cambio, sí se advierte que son los pacientes SAHS los que se 
sitúan en la zona superior del gráfico (mayor C), lo que explicaría esa tendencia mencionada. 





 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Figura 28. Componente C por edad y  grupo
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5.4.3. COMPONENTE A (DIENTES AUSENTES) DEL ÍNDICE CAO 
 Con respecto al número medio de dientes ausentes, su valor si dependió significativamente 
de la edad del sujeto (p<0,001), neutralizando el efecto del grupo (p=0,141) (Tabla 52). 
5.4.4. COMPONENTE O (DIENTES OBTURADOS) DEL ÍNDICE CAO 
 También la edad hizo aumentar el número medio de dientes obturados, con un resultado 
próximo a la significación estadística (p=0,055) (Tabla 53). 
 En resumen, las diferencias generales en el índice CAO atribuibles al SAHS estuvieron 
confundidas realmente por la edad del paciente. Esta circunstancia fue más evidente en el número 
de piezas ausentes y obturadas. Por el contrario, para la componente C (caries), el SAHS exhibió 
una cierta influencia, elevando la cifra del número de dientes cariados. 





 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001





 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.5. XEROSTOMÍA Y SAHS 
5.5.1. PREVALENCIA DE XEROSTOMÍA 
 La prevalencia de xerostomía o boca seca al despertar en el grupo de pacientes con SAHS 
fue del 45% (IC95%: 32,4-57,6), frente al 20,4% (IC95%: 9,6-31,1) en los controles. Durante el día, 
este síntoma fue referido por un 9,3% de los controles (IC95%: 3,1-20,3), elevándose al 21,7% de 
los SAHS (IC95%: 11,2-32,1) (Figura 29) (Tabla 54). 
 
  
Tabla 54. Prevalencia de xerostomía por grupo
Total Control SAHS
N % N % N %
Al despertar
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 76 66,7 % 43 79,6 % 33 55,0 %
Sí 38 33,3 % 11 20,4 % 27 45,0 %
Durante el día
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 96 84,2 % 49 90,7 % 47 78,3 %















Figura 29. Prevalencia de xerostomía por grupo
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 Un paciente con SAHS incrementaba el odds de xerostomía al despertar 3,2 veces (p=0,006) 
y de xerostomía durante el día 2,7 veces (p=0,077). La asociación se manifestó más fuerte cuando el 
síntoma se evaluaba tras el sueño nocturno (Tablas 55-56). 
  
 Tras ajustar los modelos anteriores por edad e IMC, se concluyó que el IMC asumía de 
nuevo todo el peso de variable explicativa fundamental de la xerostomía al despertar (p=0,007). Se 
observó que para un mismo nivel de IMC la diferencia en la probabilidad del síntoma de los SAHS 
y los controles fue inexistente (p=0,934). Para la xerostomía durante el día las conclusiones fueron 
similares, aunque con valores a nivel de significancia más relajados (Tablas 57-58). 
Tabla 55. Asociación entre xerostomía al despertar y grupo: estimación de OR no ajustado 
con modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 3,20 1,34 - 7,37 0,006**
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 56. Asociación entre xerostomía durante el día y grupo: estimación de OR no ajustado 
con modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 2,71 0,90 - 8,20 0,077
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 57. Asociación entre xerostomía al despertar y grupo ajustado por edad e IMC: 
estimación de OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,05 0,34 – 3,22 0,934
Edad 1,03 0,98 – 1,08 0,206
IMC 1,19 1,05 – 1,36 0,007**
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.5.2. XEROSTOMÍA Y GRAVEDAD DE SAHS 
 Como hemos visto anteriormente, para un mismo perfil de paciente (edad, IMC), el padecer 
SAHS no implicaba mayor frecuencia de xerostomía. La pregunta ahora es: entre los diagnosticados 
con SAHS, ¿una mayor gravedad del síndrome conlleva más xerostomía? La Tabla 59 describe este 
cruce (Tabla 59). 
 Se detectó una asociación significativa (p=0,045). Se interpretó que los SAHS moderados 
tenían más frecuencia de xerostomía al despertar que los leves (OR=6,67; p=0,014). Para los 
graves, la tendencia fue menos marcada (OR=3,0; p=0,160) (Tabla 60). En el caso de la xerostomía 
durante el día, no se apreciaron diferencias (p=0,956) (Tabla 61). 
Tabla 58. Asociación entre xerostomía durante el sueño y grupo ajustado por edad e IMC: 
estimación de OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,30 0,31 – 5,45 0,723
Edad 1,01 0,95 – 1,07 0,749
IMC 1,12 0,98 – 1,28 0,097
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 59. Xerostomía según gravedad SAHS
Total No (Control) Leve Moderado Grave
N % N % N % N % N %
Al 
despertar
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 15 100,0 % 24 100,0 % 21 100,0 %
No 76 66,7 % 43 79,6 % 12 80,0 % 9 37,5 % 12 57,1 %
Sí 38 33,3 % 11 20,4 % 3 20,0 % 15 62,5 % 9 42,9 %
Durante 
el día
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 15 100,0 % 24 100,0 % 21 100,0 %
No 96 84,2 % 49 90,7 % 12 80,0 % 19 79,2 % 16 76,2 %
Sí 18 15,8 % 5 9,3 % 3 20,0 % 5 20,8 % 5 23,8 %
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 Tras ajustar, a pesar del fuerte efecto del IMC (p=0,065), que indicaba que a más IMC, más 
probabilidad de xerostomía al despertar, las diferencias entre los SAHS moderados y los leves se 
siguieron manteniendo (p=0,022) (Tabla 62). 
 Para la xerostomía durante el día, no se encontraron cambios respecto al modelo sin ajustar. 
Tabla 60. Asociación entre xerostomía al despertar y gravedad de SAHS: estimación de OR 
no ajustado con modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,045*
SAHS moderado 6,67 1,47 – 30,2 0,014*
SAHS grave 3,00 0,65 - 13,9 0,160
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 61. Asociación entre xerostomía durante el día y gravedad de SAHS: estimación de OR 
no ajustado con modelo de regresión logística binaria simple
Categoría OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,956
SAHS moderado 1,05 0,21 – 5,23 0,950
SAHS grave 1,25 0,25 – 6,29 0,787
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Tabla 62. Asociación entre xerostomía al despertar y gravedad de SAHS ajustado por edad 
e IMC: estimación de OR ajustado con modelo de regresión logística binaria múltiple
Categoría OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,071
SAHS moderado 6,23 1,30 – 29,8 0,022*
SAHS grave 2,96 0,63 – 13,9 0,171
Edad 1,02 0,95 – 1,09 0,581
IMC 1,17 0,99 – 1,38 0,065
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5.6. EFECTO DE LA OBESIDAD EN EL GRUPO SAHS 
 En apartados anteriores, en el grupo de pacientes con SAHS, se ha concluido la influencia 
del IMC en algunos de los objetivos de la investigación (gravedad de la EP, profundidad de sondaje, 
pérdida de insercion, etc.). En el apartado actual se revisa en qué medida la clasificación de paciente 
obeso o no obeso se asocia con estos objetivos (Tabla 63). 
  
Tabla 63. Asociación entre variables bucodentales con obesidad en pacientes SAHS: 
Resultados test Chi2, test exacto de Fisher y test t-independiente 
p-valor
Xerostomía al despertar 0,466 (Chi2) 
Xerostomía durante día 0,967 (Chi2) 
IAH 0,750 (t) 
Gravedad SAHS 0,820 (Chi2) 
Tratamiento SAHS 0,429 (Chi2) 
EP 0,093 (Chi2) 





Sangrado al sondaje (SS) 0,207 (t)




Bruxismo 0,095 (Chi2) 
Gravedad bruxismo 0,653 (Fis) 
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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 La conclusión fue que los parámetros de enfermedad periodontal (a excepción del 
sangrado al sondaje), fueron los más heterogéneos entre los 2 grupos (Figura 30). 
 Obsérvese como todos los parámetros periodontales se mostraban aumentados en los 
obesos, en sus valores promedio, respecto a los no obesos. 
 Como consecuencia del aumento de los parámetros de enfermedad periodontal y en relación 
con la tendencia detectada en un modelo anterior (Tabla 30), en el que el IMC incrementaba el 
riesgo de EP, es consistente que exista una asociación entre EP y obesidad (p=0,093) (Tabla 64). 
Tabla 64. EP según obesidad en grupo SAHS
Total No obesos Obesos
N % N % N %
Total 60 100,0 % 32 100,0 % 28 100,0 %
No 12 20,0 % 9 28,1 % 3 10,7 %





















Figura 30. Parámetros periodontales según obesidad en grupo SAHS
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5.7. EFECTO DEL TRATAMIENTO CON CPAP EN EL GRUPO SAHS 
 Los pacientes del grupo SAHS se pueden dividir en 2 grandes subgrupos según recibían o 
no tratamiento con CPAP. En la tabla que sigue podemos observar qué variables de las estudiadas 
se vieron afectadas en este sentido (Tabla 65). 
 Se identificaron 3 grupos de variables que exhibían relación con el tratamiento CPAP: 
xerostomía, gravedad del SAHS y parámetros periodontales puntuales. 
Tabla 65. Asociación entre variables bucodentales con CPAP en pacientes SAHS: Resultados 
test Chi2, test exacto de Fisher y test t-independiente 
p-valor
Xerostomía al despertar 0,004** (Chi2) 
Xerostomía durante día 0,008** (Chi2) 
IAH <0,001*** (t) 
Gravedad SAHS <0,001*** (Chi2) 
EP 0,673 (Chi2) 





Sangrado al sondaje (SS) 0,891 (t)




Bruxismo 0,054 (Chi2) 
Gravedad bruxismo 0,062 (Fis) 
 *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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 Los relativos a la gravedad del síndrome no precisan de mayor explicación: lógicamente los 
pacientes más afectados fueron los que recibieron prescripción de tratamiento con CPAP. 
 La pérdida de inserción clínica se cifró en 3,22 ± 0,52 mm en pacientes con CPAP y en 3,03 
± 0,23 en los no tratados. Las diferencias alcanzaron la significatividad por escaso margen 
(p=0,047). La profundidad de sondaje heredó esa tendencia, siendo también 0,18 mm más elevada 
en el subgrupo CPAP. 
 Respecto a la xerostomía, las tasas fueron bien distintas en los dos segmentos (Figura 30): 
 Otra tendencia observada sugirió que hubo más bruxismo entre los pacientes no tratados 















Figura 30. Prevalencia de xerostomía según CPAP
Tabla 66. Bruxismo según tratamiento en grupo SAHS.
Total Ninguno CPAP
N % N % N %
Total 52 100,0 % 13 100,0 % 39 100,0 %
No 24 46,2 % 3 23,1 % 21 53,8 %
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 El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es una cuadro que consiste en la 
obstrucción repetida durante el sueño de la vía aérea superior, dando lugar, debido a la hipoxemia y 
a la fragmentación del sueño, a importantes consecuencias neurocognitivas, cardiovasculares y 
metabólicas. Por su alta prevalencia (3) y por sus importantes repercusiones médicas (5), debemos 
considerarlo un problema de salud pública de primera magnitud (1). 
 Algunas de las características o consecuencias fisiopatológicas del SAHS, como la 
inflamación sistémica o los microdespertares, y la relación de estas con algunas enfermedades 
orales ha motivado a que en los últimos años se haya investigado la asociación del SAHS con 
enfermedades odontológicas, tales como la enfermedad periodontal (EP) (13, 142-150) o el 
bruxismo del sueño (BS) (14, 171, 184-192.), principalmente. No encontramos en la literatura, sin 
embargo, trabajos que evalúen de manera global el estado de salud bucodental en el paciente adulto 
con SAHS en comparación con el de la población general. Sí encontramos, por el contrario, alguna 
excepción en población infantil (246, 247) y también en adultos usuarios de terapia CPAP/BiPAP 
(303). Este último trabajo concluyó que el estado de salud oral era, en términos de acúmulo de 
placa, inflamación gingival y función masticatoria, comparable al de la población general.  
 De modo contrario, en nuestro estudio, los pacientes con SAHS presentaron en general un 
peor estado de salud bucodental en comparación con los controles. Si leemos las cifras en bruto de 
prevalencia de las diferentes enfermedades orales estudiadas, todas fueron más desfavorables en el 
grupo SAHS: periodontitis (SAHS: 80,0% / control: 48,1%), bruxismo del sueño (SAHS: 53,8% / 
control: 37,0%), xerostomía al despertar (SAHS: 45,0% / control: 20,4%), xerostomía durante el día 
(SAHS: 21,7% / control: 9,3%) e índice CAO (SAHS: 7,03 / control: 4,81). Sin embargo, como 
veremos a continuación, alguno de estos resultados pierden valor tras neutralizar el posible efecto 
confusor de la edad y, sobre todo, del índice de masa corporal (IMC). 
 El hecho de que las enfermedades cardiovasculares y metabólicas hayan sido en los últimos 
años las que más se han relacionado tanto con la apnea del sueño (319, 320) como con la 
enfermedad periodontal (133, 321) explica que hayamos iniciado este trabajo estudiando la 
periodontitis y los parámetros de enfermedad periodontal en el paciente adulto con SAHS. 
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6.1. ESTUDIO DE LA ASOCIACIÓN SAHS-PERIODONTITIS 
 La prevalencia de periodontitis hallada en el grupo SAHS de nuestro estudio fue del 80% 
(IC95%: 69,9-90,1), valores totalmente congruentes con los obtenidos en el estudio de Gunaratnam 
y cols. (13), en el que se obtuvo un 79%, siguiendo los mismos criterios diagnósticos que nosotros, 
tanto para el SAHS como para la periodontitis. En un estudio similar llevado a cabo en EE.UU, 
Loke y cols. (147) encontraron un porcentaje de periodontitis moderada-grave muy próximo al 
anterior (73%). Por lo que respecta al tipo de estudio, a diferencia del nuestro, estos dos trabajos 
fueron estudios transversales sin un grupo control de comparación. 
 Si analizamos ahora los estudios de casos y controles, Keller y cols. (143), en Taiwán, 
hallaron una prevalencia de periodontitis del 33,8% en pacientes con SAHS (frente al 22,6% de 
controles); y Gamsiz-Isik y cols. (150), en Turquía, una prevalencia del 96,4% (frente al 75% de los 
controles). A pesar de las diferencias en la prevalencia de periodontitis, probablemente debidas a 
factores culturales de higiene bucal, es evidente que en la población de SAHS hubo más patología 
en comparación con la población general.  
 En cuanto al estudio de la asociación entre el SAHS y la enfermedad periodontal, pese a que 
los datos de prevalencia fueron en nuestro trabajo mucho mayores en la población con SAHS, no 
pudimos demostrar una asociación estadísticamente significativa entre el SAHS y la periodontitis 
(OR=2,03; IC95%: 0,68-6,09; p=0,204). Estos resultados se contraponen a estudios publicados 
anteriormente (13, 142-144), mientras que otro (147), más reciente, sí coincide con nosotros al no 
hallar una asociación estadísticamente significativa (OR=1,04; IC95%: 0,88-1,23; p=0,615). No 
obstante, por lo que respecta a la metodología, los estudios anteriormente referidos son muy 
heterogéneos: 
 En primer lugar, 2 estudios no contaron con un grupo control de comparación (13, 142). En 
su lugar, los datos clínicos se obtuvieron de bases de datos o encuestas nacionales de salud, de 
modo que no pudieron tenerse en cuenta todos los posibles factores de confusión no incluidos en la 
historia médica. 
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 Respecto a la definición de periodontitis, en nuestro caso se siguieron los criterios 
diagnósticos del CDC/AAP (Centers for Disease Control and Prevention / American Academy of 
Periodontology) (316). Así como nosotros lo hicieron dos autores (13, 147). Otras definiciones 
empleadas, en cambio, tienden a sobreestimar (143) o bien subestimar (142) la enfermedad 
periodontal. 
 Referente a la definición de SAHS, Ahmad y cols. (144) usaron como diagnóstico de SAHS 
un autocuestionario utilizado para el cribado (STOP Questionnaire), que no permite conocer el IAH 
ni por tanto confirmar de manera objetiva el diagnóstico y la gravedad de la enfermedad. En todos 
los demás estudios y también en el nuestro, se conocía el IAH de los pacientes con SAHS, obtenido 
mediante polisomnografía (PSG) o poligrafía respiratoria (PR). 
 La exploración periodontal llevada a cabo tampoco fue homogénea. Así, Seo y cols. (142) 
en lugar de explorar todos los dientes presentes en boca, solo tuvieron en cuenta 6 dientes de 
referencia (dientes índice de Ramfjord), por lo que la enfermedad tiende a subestimarse. 
 Otra método propuesto en nuestro trabajo para estudiar la relación entre ambas entidades 
(EP-SAHS), no encontrado en la bibliografía previa, fue analizar la posible relación entre los grados 
de gravedad (leve-moderado-grave) de las dos enfermedades. En este sentido, tampoco se halló 
evidencia suficiente (p=0,107) para la asociación entre ambas escalas. No obstante, se observó en 
nuestro estudio que, si bien un SAHS moderado tenía el mismo riesgo de EP grave que un SAHS 
leve (OR=1; p=1,000), un SAHS grave tenía hasta 4 veces más riesgo de EP grave que un SAHS 
leve (OR=4; p=0,083), sugiriendo así (por el p-valor) una marcada tendencia.  
 Por lo que respecta a los posibles mecanismos que explican la relación SAHS-periodontitis, 
Sanders y cols. (148) citaron 3: la sequedad bucal-respiración oral, el estrés oxidativo y la 
inflamación sistémica. En los estudios publicados que abordan esta asociación, a nuestro juicio, no 
se ha tenido demasiado en cuenta qué posibles cofactores estaban detrás de la aparición de estos 
mecanismos patogénicos y por tanto detrás de la asociación de estas dos patologías. De los 
resultados obtenidos en nuestro estudio, sin duda la obesidad jugaba una papel clave en la elevada 
prevalencia y en la mayor gravedad de periodontitis en los individuos con SAHS. 
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 Relacionando estas tres patologías (SAHS-obesidad-periodontitis), Sales-Peres y cols. (322) 
llevaron a cabo un estudio en el que valoraban el estado periodontal en una población de obesos 
mórbidos (Clase III: IMC >40 kg/m²), con el fin de determinar si existía asociación entre la EP y el 
riesgo de SAHS. Obtuvieron que el 81,5% de los pacientes mostraban riesgo alto de SAHS y que el 
82,9% tenían periodontitis. A pesar de ello, concluyeron que no había asociación estadísticamente 
significativa entre la enfermedad periodontal y el riesgo de SAHS en pacientes con obesidad 
mórbida. 
6.1.1. INFLUENCIA DEL IMC EN LA ASOCIACIÓN SAHS-PERIODONTITIS 
 Existe buena evidencia que sustenta la asociación entre la obesidad y el SAHS (323), así 
como entre la obesidad y la periodontitis (324). 
 La obesidad se ha considerado clásicamente uno de los factores de riesgo más importantes 
para el SAHS y ello ha sido respaldado por diversos estudios epidemiológicos (62). El aumento de 
los depósitos grasos alrededor de la vía aérea superior (VAS) se ha considerado tradicionalmente el 
principal mecanismo etiopatogéncio que explica dicha asociación (64). En la actualidad, se habla de 
una relación bidireccional entre el SAHS y las enfermedades metabólicas (65). 
 En cuanto a la asociación obesidad-periodontitis, a pesar de que el mecanismo 
fisiopatológico se desconoce, la resistencia a la insulina consecuencia de la inflamación crónica y 
del estrés oxidativo parece ser la responsable de esta relación (128).  
 El análisis de los resultados obtenidos en nuestro estudio puso de manifiesto la importancia 
del IMC al explicar la relación entre la periodontitis y el SAHS. Con un resultado próximo a la 
significación estadística (OR=1,14; p=0,064), se obtuvo que cada 1 kg/m² adicional implicaba un 
incremento del 14% en el riesgo de EP. Resultados muy similares a los obtenidos en el estudio de 
Martínez-Herrera y cols. (128) (OR=1,11). En el citado estudio, la obesidad aumentaba seis veces el 
riesgo de padecer enfermedad periodontal (OR=6,05). 
 Por otro lado, a la hora de estudiar la asociación entre la gravedad de la periodontitis y la 
gravedad del SAHS, encontramos también una clara influencia del IMC, de modo que cada 1 kg/m² 
adicional incrementaba el odds de EP grave en un 33% (p=0,024). 
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 Paralelamente, si clasificamos dentro del grupo SAHS a los pacientes en obesos / no obesos 
(IMC>/<30), observamos que todos los parámetros de enfermedad periodontal evaluados en nuestro 
estudio se vieron aumentados en el grupo de pacientes obesos. 
6.1.2. PARÁMETROS PERIODONTALES E ÍNDICE DE APNEA-HIPOPONEA 
 Los parámetros utilizados en nuestro estudio para valorar el estado de salud-enfermedad 
periodontal fueron: la profundidad de sondaje (PS), la pérdida de inserción clínica (PIC), el índice 
de placa (IP), el índice de cálculo (IC) y el sangrado al sondaje (SS). 
  
 Al estudiar la relación entre las anteriores variables y el índice de apnea-hipopnea (IAH), 
variable explicativa del SAHS, obtuvimos significación estadística para la profundidad de sondaje 
(PS) (r=0,40; p=0,002) y para la pérdida de inserción clínica (PIC) (r=0,41; p=0,001). 
 La pérdida de inserción clínica (PIC) cuantifica en mm la pérdida de inserción periodontal 
de un diente en cada zona explorada y es quizás la variable que más información nos proporciona a 
la hora de objetivar el estado periodontal de un individuo. El valor medio de PIC obtenido en 
nuestro estudio fue de 3,16 para el grupo SAHS (3,37 en el grupo de SAHS grave) y de 2,96 para el 
grupo de controles. Valores superiores en comparación con los obtenidos en el estudio de 
Gunaratnam y cols. (13) (PIC media en SAHS: 2,15), pero inferiores a los hallados en la muestra de 
SAHS de Seo y cols. (142) (PIC media en SAHS: 3,71; PIC media en controles: 3,45). 
 Al igual que nosotros, Nizam y cols. (145), tras evaluar diferentes variables periodontales, 
obtuvieron una correlación estadísticamente significativa entre el índice de apnea-hipopnea (IAH) y 
las mismas dos variables periodontales: la profundidad de sondaje (PS) (r=0,39; p=0,03) y la 
pérdida de inserción clínica (PIC) (r=0,369; p=0,03). Por otro lado, Gunaratnam y cols. (13), al 
comparar las variables periodontales con las variables de sueño, obtuvieron correlación con la 
pérdida de inserción clínica y con el tiempo total de sueño (r=-0,287; p<0,05). 
  
 En cuanto al impacto del IAH sobre la profundidad de sondaje (PS), pudimos cuantificar  en 
nuestro análisis que cada 1 evento/h adicional en el IAH suponía un incremento de 0,015 mm en la 
PS (+10 eventos/h = + 0,15 mm). No encontramos un hallazgo similar en la bibliografía revisada. 
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 Los parámetros periodontales directamente relacionados con la higiene oral fueron peores en 
el grupo SAHS que en el grupo control: índice de placa (SAHS: 1,34 / control: 1,04), índice de 
cálculo (SAHS: 1,27; / control: 0,77) y sangrado al sondaje (SAHS: 27,63 / control: 25,93), si bien 
estos valores no se pudieron correlacionar de manera estadísticamente significativa con el IAH. 
Posiblemente ello sea debido a la menor frecuencia de cepillado dental detectada en el grupo 
SAHS. Por el contrario, otros autores como Loke y cols. (147) sí obtuvieron en su estudio una 
correlación estadísticamente significativa entre el porcentaje (%) de lugares con placa y la gravedad 
del SAHS. 
!124
  6. DISCUSIÓN !
6.2. ESTUDIO DE LA ASOCIACIÓN SAHS-BRUXISMO 
 La prevalencia de bruxismo del sueño (BS) obtenida en nuestro estudio dentro del grupo 
SAHS, del 53,8 % (IC95: 40,3-67,4), está en sintonía con los resultados de otros autores como 
Sjöholm y cols. (14) (40-55%) y Hosoya y cols. (190) (47,8%); es decir, uno de cada dos pacientes 
con SAHS también presentaba BS. Datos de prevalencia superiores a los obtenidos en el grupo 
control, tanto en nuestro estudio como en los precedentes. 
 Hay que señalar que existen diferencias, en cuanto a la prevalencia de BS en estos pacientes, 
cuando el diagnóstico de bruxismo se realizaba atendiendo a criterios clínicos, como en nuestro 
caso, o cuando se llevaba a cabo mediante polisomnografía (PSG). En este sentido, en el estudio de 
Sjöholm y cols. (14) el % de bruxistas fue sustancialmente mayor cuando se confirmaba el 
diagnóstico mediante PSG, pasando de un 20-36% a un 40-55%. Se observó además en este estudio 
que los episodios de contracción de los maseteros se asociaban con la terminación de episodios de 
apnea-hipopnea en solo el 3,5% de los SAHS leves y en el 14,4% de los SAHS moderados, 
concluyendo así que los episodios de contracción maseterina se relacionaban más con la 
fragmentación del sueño que con los propios eventos apneicos. 
 Hosoya y cols. (190) llevaron a cabo un estudio en el que estudiaron el BS, mediante PSG, 
en un grupo de 67 individuos con SAHS y en 16 sujetos sanos como controles. El riesgo de BS fue 
significativamente mayor en el grupo de SAHS que en los controles (OR=3,96; p<0,05). 
Concluyeron además que la frecuencia de BS tipo fásico se relacionaba positivamente con las 
apneas obstructivas, los microdespertares y las desaturaciones de oxígeno. Los resultados de 
Hosoya y cols. (190), en cuanto a la determinación del riesgo de BS, chocan con los resultados 
obtenidos en nuestra muestra (OR=1,68; p=0,352), en donde no se pudo hallar una asociación 
estadísticamente significativa, a pesar de datos de prevalencia similares. Cabe señalar, sin embargo, 
que en el mencionado estudio (190) los grupos de casos y controles fueron muy heterogéneos en su 
composición, tanto en edad, sexo como índice de masa corporal y que, además, no se tuvieron en 
cuenta posibles factores de confusión al realizar el análisis estadístico. 
 En el estudio de Durán-Cantolla y cols. (191), de modo inverso, se determinó la frecuencia 
de SAHS en pacientes odontológicos que presentaban desgaste dental e iban a ser tratados mediante 
férulas oclusales, obteniendo una prevalencia 3 veces mayor a la hallada en la población general. 
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De los 30 pacientes estudiados, solo en 2 casos (6,7%) se descartó la presencia de SAHS (IAH <5), 
según registro polisomnográfico. En los 28 pacientes restantes, 17 (56,7%) tenían SAHS leve-
moderado (IAH: 5-29) y 11 (36,7%) SAHS grave (IAH ≥30). Sin embargo, estos resultados hay que 
analizarlos con cautela, dado que el desgaste dental no es un signo clínico exclusivo del bruxismo. 
Paralelamente, otra de las patologías asociadas al SAHS, la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) (217-220), puede causar también desgaste dental debido a la erosión producida por ácidos 
gástricos en los tejidos duros del diente (10, 227). Así pues, sería conveniente determinar qué casos 
de desgaste dental están atribuidos a BS, cuáles a ERGE, e incluso en qué casos pueden estar ambos 
involucrados, dado que se ha observado que no es infrecuente su asociación (198, 228-231). 
 En cuanto a la asociación entre la gravedad de SAHS y la gravedad de BS, hay que señalar 
que en nuestro estudio el BS fue considerado leve en casi todos los casos, excepto en algunos casos 
de SAHS grave en los que se incrementó la intensidad de esta parafunción. Contrariamente, 
Sjöholm y cols. (14) reportaron una mayor proporción de bruxismo entre los SAHS leve (IAH <15) 
que en los SAHS moderado-grave (IAH >15). Durán-Cantolla y cols. (191), por su parte, hallaron 
una correlación positiva entre la gravedad del SAHS y la gravedad del desgaste dental (Spearman 
R=0.505; p=0.004). 
 Por lo que respecta al origen de la asociación SAHS-BS, se ha planteado que posiblemente 
la RMMA (actividad muscular masticatoria rítmica) sea una respuesta motora que permite 
restablecer la permeabilidad de la vía aérea después de un evento obstructivo (196). Otra hipótesis 
apunta a que la RMMA es una actividad motora necesaria para lubricar las estructuras orofaríngeas 
durante el sueño, momento en el que la salivación y la velocidad de deglución se reducen (197, 
198). En una revisión sistemática reciente (199) se concluyó que no había suficiente evidencia que 
permita establecer una relación causal entre el SAHS y el BS, a pesar de compartir características 
clínicas. 
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6.3. ESTUDIO DE LA ASOCIACIÓN SAHS-CARIES 
 La relación entre el SAHS y la caries dental podría tener plausibilidad biológica debido al 
hecho de que la respiración oral, muy común en pacientes con SAHS, lleva consigo una mayor 
sequedad bucal y ello es sabido tiene consecuencias negativas en la salud dental (325). Sin 
embargo, solo 3 estudios han estudiado previamente esta asociación, dos en niños (246, 247) y uno 
en pacientes adultos (248). 
 Para conocer el estado de caries dental presente y pasado de un individuo empleamos el 
índice CAO (317), sumando el nº de dientes con caries, ausentes por caries u obturados por caries. 
Se trata del índice de caries más frecuentemente usado en estudios epidemiológicos. 
 Por lo que se refiere a la población objeto de nuestro estudio, pacientes adultos con SAHS, 
Acar y cols. (248) evaluaron el estado dental de 291 pacientes que habían sido diagnosticados 
mediante polisomnografía (PSG) de SAHS (250 pacientes) o roncopatía primaria (40 pacientes), 
constituyendo estos últimos el grupo control. En ambos grupos se obtuvo un índice CAO muy 
similar (media: 10.6 ± 6.50). Los autores no encontraron una correlación entre la gravedad del 
SAHS y el índice CAO, ni entre el índice de apnea-hipopnea (IAH) y el CAO. Tal vez habrían 
obtenido distintos resultados si el grupo control hubiese estado formado por pacientes no 
roncadores, dado que es más fácil que no sean respiradores orales. Respaldando esta hipótesis, estos 
mismo autores sí encontraron un correlación positiva entre el índice CAO y la duración de los 
ronquidos. En cualquier caso, la conclusión fue que el diagnóstico de SAHS no afectaba el estado 
de caries dental. 
  
 De modo similar, en nuestra muestra, si bien descriptivamente el índice CAO fue mayor 
entre los pacientes SAHS (media: 7,03) que entre los controles (media: 4,81), tras ajustar por edad e 
IMC, se concluyó que era realmente la edad del sujeto la que determinaba el valor del CAO 
(p<0,001), neutralizando así el supuesto efecto del diagnóstico de SAHS (p=0,351). También en el 
estudio de Acar y cols. (248) se correlacionó de manera positiva la edad del sujeto y el índice CAO.  
 Estos resultados hacen patente una de las desventajas a nuestro juicio de este índice y es que 
no solo mide el estado actual de caries, sino también la experiencia pasada, de modo que un 
individuo de mayor edad es más probable que haya tenido caries en algún momento de su vida y 
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por tanto tenga un índice CAO también mayor. Otra de las desventajas hace referencia al 
componente A (dientes ausentes) y el motivo es que no siempre el paciente sabe, o recuerda, si la 
ausencia dental fue por caries o por otro motivo (periodontitis, traumatismo, ortodoncia). En cuanto 
al componente O (dientes obturados), puede ocurrir el mismo problema, ya que no siempre el 
motivo de una restauración dental es debido a una caries. A ello hay que sumar que los materiales 
estéticos utilizados para la restauración dental muchas veces hacen difícil su identificación. 
 Volviendo a nuestro estudio, si analizamos cada uno de los componentes del índice por 
separado (C, A y O), encontramos que en el caso de los dientes con caries (C), la influencia de la 
edad no fue significativa (p=0,115) y para el grupo aún fue apreciable una cierta tendencia 
(p=0,059). En cuanto a la variable (A), dientes ausentes, su valor sí dependió significativamente de 
la edad (p<0,001), neutralizando el efecto del grupo (p=0,141). También la edad elevó el 
componente (O), dientes obturados, con un resultado próximo a la significación estadística 
(p=0,055).  Por tanto, fue la edad y no el diagnóstico de SAHS la responsable de las diferencias 
obtenidas en los valores del índice CAO de ambos grupos. 
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6.4. ESTUDIO DE LA ASOCIACIÓN SAHS-XEROSTOMÍA 
 La sensación de boca seca o xerostomía, especialmente al despertar, es un síntoma 
recurrente en el paciente con SAHS (242). Kales y cols. (243), en 1985, hallaron la presencia de 
este mismo síntoma en 37 de 50 (74%) pacientes con SAHS grave. Por otro lado, también se ha 
observado una peor calidad de sueño en pacientes con xerostomía (239, 240). 
 Oksenberg y cols. (242) llevaron a cabo un estudio sobre 668 pacientes que iban a ser 
referidos a una evaluación polisomnográfica, con el fin de examinar la presencia de este síntoma, y 
también en 501 pacientes controles. Se observó xerostomía al despertar en el 31,4% de los pacientes 
finalmente diagnosticados de SAHS (22,4%: SAHS leve; 34,5%: SAHS moderado; 40,7%: SAHS 
grave), frente al 16,4% de roncadores primarios y al 3,2% de controles. En su estudio, por tanto, la 
prevalencia de este síntoma aumentaba a medida que lo hacía la gravedad del síndrome. Los 
pacientes que referían sequedad bucal al despertar tenían un riesgo 2,33 veces mayor de tener 
SAHS que los roncadores primarios y un mayor riesgo de padecer SAHS grave (OR=4,03; IC95%: 
1,94-8,4). 
 Al igual que en el estudio citado anteriormente (242), en nuestro caso obtuvimos una mayor 
prevalencia de xerostomía al despertar en el grupo de pacientes con SAHS, del 45% (IC95%: 
32,4-57,6), frente a un 20,4% en los controles (IC95%: 9,6-31,1). Sin embargo, tras ajustar por edad 
e IMC, se puso de manifiesto que era realmente el IMC, y no el diagnóstico de SAHS, el 
responsable de una mayor frecuencia de xerostomía (p=0,007). A este respecto, otros autores han 
observado previamente una mayor frecuencia de disfunción salival en individuos obesos (326, 327). 
 Entre los diagnosticados con SAHS, sí encontramos en nuestro trabajo una asociación entre 
la gravedad de SAHS y la presencia de xerostomía. Los SAHS moderados tenían más frecuencia de 
xerostomía que los leves (OR=6,23; p=0,022). Para los graves, la tendencia fue menos acusada 
(OR=2,96; p=0,171). Curiosamente, la prevalencia de sequedad bucal al despertar en nuestra 
muestra de pacientes con SAHS grave (42,9%) fue muy similar a la hallada en el estudio de 
Oksenberg y cols. (242) en este mismo grupo de pacientes (40,7%). 
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 Por lo que respecta a la percepción del síntoma durante el día, la frecuencia del mismo 
obtenida en nuestra muestra fue menor tanto en el grupo SAHS (21,7%) como en los controles 
(9,3%), en comparación con la experimentada inmediatamente al despertar (SAHS: 45%; control: 
20,4%). La explicación a ello parece lógica si tenemos en cuenta que el flujo salival sigue un ritmo 
circadiano, disminuyendo drásticamente durante el sueño (197). En el grupo SAHS, además, hay 
que sumar que estos pacientes son en buena medida respiradores orales (152) y por tanto pasarán 
más tiempo durante el sueño con la boca abierta. 
 En cuanto al método de evaluación de la xerostomía, tanto en nuestro estudio como en el de 
Oksenberg y cols. (242), conviene tener en cuenta que se hizo atendiendo exclusivamente al 
síntoma clínico, a través de una escala de valoración subjetiva por parte el paciente y no a una 
disminución objetiva del flujo salival (hiposialia o hiposalivación). En nuestro caso usamos la 
escala propuesta por Kreivi y cols. (295), que valora del 1 al 4 la frecuencia con la que ocurre el 
síntoma: 1 = nunca; 2 = ocasionalmente (pocas veces); 3 = a menudo (bastantes veces); 4 = 
siempre. Del mismo modo, consideramos la presencia de xerostomía cuando el paciente respondía 3 
o 4. Oksenberg y cols. (242), por su parte, utilizaron una escala similar consistente en 5 grados de 
frecuencia (“nunca”, “raramente”, “a veces”, “a menudo” o “casi siempre”). A diferencia de 
nosotros y de Kreivi y cols. (295), consideraban que el síntoma estaba presente solo cuando el 
paciente respondía “casi siempre”. Posiblemente debido a ello, la frecuencia de xerostomía al 
despertar obtenida en nuestro estudio (45%) fue mayor que en la de Oksenberg y cols. (31,4%). 
 De modo inverso, en un estudio llevado a cabo por López-Jornet y cols. (239), partiendo de 
una muestra de sujetos diagnosticados objetivamente de xerostomía (flujo salival no estimulado 
<0,2 ml/min), se valoraron diferentes cuestionarios de autoevaluación, entre ellos uno relacionado 
con la calidad de sueño (índice de calidad de sueño de Pittsburgh) y otro que evalúa la somnolencia 
diurna (escala de somnolencia de Epworth). Se asoció la xerostomía, de manera estadísticamente 
significativa, con una peor calidad de sueño (p=0,006) y con un mayor estado somnolencia durante 
el día (p=0,010).  
 Siguiendo este mismo planteamiento, Apesso y cols. (240) publicaron muy recientemente un 
estudio en el que se investigaba la relación entre los trastornos del sueño, la hiposalivación y la 
sensación subjetiva de boca seca. Al igual que en el estudio de López-Jornet y cols. (239) 
obtuvieron en sus resultados que la hiposalivación se asociaba a una peor calidad de sueño 
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(p<0,001), pero no a una mayor somnolencia diurna (p=0,293). En cambio, cuando se evaluó la 
sensación de boca seca (xerostomía), sí que se pudo correlacionar esta con una peor calidad de 
sueño (p<0,001), con una mayor somnolencia diurna (p=0,049), con el bruxismo del sueño 
(p=0,004) y con un alto riesgo de SAHS, medido a través del cuestionario Berlín (p=0,001). Los 
resultados de este último estudio presentan, sin embargo, dos grandes limitaciones. La primera tiene 
que ver con la selección de la muestra, ya que se trataba de un grupo muy homogéneo (jóvenes 
varones, sanos, que estaban haciendo el servicio militar) y la segunda con el hecho de evaluar el 
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6.5. EFECTO DE LA CPAP EN EL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL 
 La presión positiva en las vías aéreas continúa siendo la primera elección en el tratamiento 
del SAHS (22). A pesar de su excelente efectividad, algunos de sus efectos secundarios podrían ser 
los causantes de su alta tasa de no cumplimiento, si bien la evidencia en este sentido es 
contradictoria (292, 293). En cuanto a los efectos orales, la sensación de boca seca o xerostomía es 
uno de los síntomas más descritos en la literatura (244, 294). 
 El estado de salud oral en pacientes usuarios de CPAP, sin embargo, es un tema poco 
estudiado. A excepción de los estudios de Carra y cols. (303) y Tsuda y cols. (244), no encontramos 
en la bibliografía más trabajos que aborden esta cuestión. 
 Carra y cols. (303) llevaron a cabo un estudio de casos y controles de base poblacional en el 
que compararon diferentes variables de salud oral (acúmulo de placa y cálculo, inflamación 
gingival y función masticatoria) entre usuarios de CPAP/BiPAP y pacientes controles (no SAHS, no 
CPAP/BiPAP), concluyendo que no existían diferencias en ambos grupos.  
 En el estudio de Tsuda y cols. (244), por su parte, solamente se tenía en cuenta la presencia 
de sintomatología bucodental, medida a través de cuestionarios, en un grupo de pacientes tratados 
con CPAP. El síntoma más referido tras el inicio de CPAP fue la xerostomía, en casi 1 de cada 2 
pacientes (44,6%). Otros síntomas relatados fueron la halitosis (30,4%) y el sangrado gingival 
(27,5%). 
 En nuestro estudio, tras clasificar a los pacientes SAHS en tratados y no tratados con CPAP, 
las variables que exhibieron relación con el tratamiento fueron: la gravedad del SAHS, la 
xerostomía y la pérdida de inserción periodontal. Por lo que respecta a la gravedad de SAHS, es 
lógico pensar que aquellos pacientes con mayor gravedad fueron los que precisaron de tratamiento. 
En cuanto a la xerostomía, se obtuvo una prevalencia del 57,1% en los pacientes usuarios de CPAP, 
frente al 16,7% de los pacientes no usuarios de CPAP. Es decir, más de la mitad de los pacientes 
tratados con CPAP refirieron boca seca al despertar, resultados en consonancia con los obtenidos 
por Tsuda y cols (244). En cuanto a las variables periodontales, la profundidad de sondaje fue 0,18 
mm mayor en los usuarios de CPAP; también mayor fue la pérdida de inserción clínica (3,22 ± 0,52 
mm en pacientes con CPAP y 3,03 ± 0,23 en los no tratados) 
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 Referente al bruxismo, es interesante recalcar que los pacientes que habían iniciado ya el 
tratamiento con CPAP tuvieron una afectación de bruxismo considerablemente menor en 
comparación a los pacientes no tratados (46,2% frente a 76,9%). Este mismo hallazgo ya fue 
previamente descrito por Oksenberg y Arons (186) y ello refuerza la hipótesis de que el BS pueda 
ser en algunos casos una manifestación secundaria al SAHS (189). 
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CONCLUSIONES 
1. La prevalencia de enfermedad periodontal (EP) en el grupo SAHS fue del 80%, muy superior al 
48% en los controles. El riesgo de EP se estimó inicialmente 4,3 veces mayor, lo que supuso un 
impacto significativo. Sin embargo, tras ajustar por edad e IMC la asociación se debilitó, 
asumiendo un rol más importante el IMC del paciente. Por cada 1 kg/m² adicional, la 
probabilidad de EP aumentó un 14%.  
2. En los pacientes con SAHS, la gravedad del síndrome estuvo relacionada con la gravedad de EP 
con resultados próximos a la significación estadística. Se observó un incremento notable de la 
tasa de casos de EP grave cuando el paciente pasó de SAHS leve-moderado a grave. 
3. En los pacientes con SAHS, el índice de apnea-hipopnea (IAH) estuvo significativamente 
relacionado con la profundidad de sondaje y con la pérdida de inserción clínica. Un aumento en 
el IAH de 10 eventos/h supuso un incremento de 0,15 mm en la profundidad de sondaje. 
4. La prevalencia de bruxismo del sueño (BS) en el grupo SAHS fue del 53,8%, superior al 37% 
en los controles. Sin embargo, no se halló una asociación estadísticamente significativa entre 
ambas patologías. 
5. En los pacientes con SAHS, se describieron más casos de bruxismo grave en pacientes con 
SAHS grave. 
6. La edad influyó significativamente en el índice de dientes cariados, ausentes por caries y 
obturados (índice CAO) y, con mayor o menor fuerza, en sus componentes individuales. Solo 
para el número de dientes cariados pudo afirmarse que el SAHS tendía a aumentarlo respecto a 
los controles.    
7. La prevalencia de xerostomía fue mayor en el grupo SAHS que en los controles, tanto al 
despertar como durante el día. En los pacientes con SAHS, se apreció más xerostomía al 
despertar en los moderados-graves que en los leves. 
!137
  7. CONCLUSIONES !
8. Entre los pacientes SAHS, la condición de obeso se vinculó a un incremento de los parámetros 
clínicos de enfermedad periodontal. En general, el estado periodontal fue peor. 
9. Entre los pacientes SAHS, los usuarios de CPAP presentaron mayor frecuencia de xerostomía, 
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HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
Participación en el estudio “Valoración clínica del estado de salud bucodental en el paciente 
adulto con síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS)” 
Estimado/a paciente, 
 El estudio en el que se le propone participar tiene como objetivo valorar el estado de salud 
bucodental de los pacientes con apnea del sueño y compararlo con el de la población sin esa 
patología, con el fin de comprobar si esta enfermedad afecta al estado de salud bucodental.  
 Para ello se va a realizar una exploración bucodental, que consiste en la medición de una 
serie de parámetros clínicos en dientes y encías para conocer el estado de salud-enfermedad de 
dichas estructuras en relación a diferentes estados o patologías de la cavidad oral. La duración de la 
prueba es de aproximadamente 15 minutos. 
 En caso no desear participar en el estudio se tratará al paciente de la forma habitual. La 
participación en este estudio es totalmente voluntaria y el principal beneficio para los participantes 
es el conocimiento de su estado de salud bucodental. 
        De conformidad con lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de Datos de 
Carácter Personal, se le informa de lo siguiente: 
       Toda la información recogida en su nombre se tratará con arreglo a la Directiva 95/46/CE del 
Parlamento Europeo y del Consejo, de 24 de octubre de 1995, relativa a la protección de las 
personas físicas en lo que respecta al tratamiento de datos personales, y a la Ley Orgánica 15/1999 
de 13 de Diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal y el Real Decreto 1720/2007, de 
21 de diciembre, por el que se aprueba el Reglamento de desarrollo de la Ley Orgánica 15/1999, de 
13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal. 
  En caso de publicación de los resultados del estudio a través de congresos y/o publicaciones 
o comunicación en su caso a las autoridades sanitarias, o a la comunidad científica, se hará de forma 
que no sea posible la identificación de los participantes en dicho estudio. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO DE 
“VALORACIÓN CLÍNICA DEL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL EN EL PACIENTE 
ADULTO CON SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUEÑO.” 
 El siguiente estudio tiene como objetivo valorar el estado de salud bucodental de los 
pacientes con apnea del sueño y compararlo con el de la población sin esa patología, con el fin de 
comprobar si esta enfermedad afecta al estado de salud bucodental.  
 Para ello se va a realizar una exploración bucodental, que consiste en la medición de una 
serie de parámetros clínicos en dientes y encías para conocer el estado de salud-enfermedad de 
dichas estructuras en relación a diferentes estados o patologías de la cavidad oral. La duración de la 
prueba es de aproximadamente 15 minutos. 
 En caso no desear participar en el estudio se tratará al paciente de la forma habitual. La 
participación en este estudio es totalmente voluntaria y el principal beneficio para los participantes 
es el conocimiento de su estado de salud bucodental. 
Yo, _________________________________________________, declaro que el/la Dr./Dra. 
_____________________ me ha informado de los objetivos del estudio de valoración clínica del 
estado de salud bucodental en pacientes adultos con SAHS y de la prueba necesaria para participar 
en él, la exploración bucodental. 
________________________________________________________________________ 
 Doy mi consentimiento a participar en este estudio y a que los datos obtenidos puedan ser 
utilizados para su publicación de forma anónima.  
Firmado  a ____ de ___________ de 20__. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR COMO CONTROLES EN EL 
ESTUDIO DE “VALORACIÓN CLÍNICA DEL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL EN 
EL PACIENTE ADULTO CON SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUEÑO.” 
 El siguiente estudio tiene como objetivo valorar el estado de salud bucodental de los 
pacientes con apnea del sueño y compararlo con el de la población sin esa patología, con el fin de 
comprobar si esta enfermedad afecta al estado de salud bucodental.  
 Para ello se va a realizar una exploración bucodental, que consiste en la medición de una 
serie de parámetros clínicos en dientes y encías para conocer el estado de salud-enfermedad de 
dichas estructuras en relación a diferentes estados o patologías de la cavidad oral. La duración de la 
prueba es de aproximadamente 15 minutos. 
 Como controles se seleccionan voluntarios sanos que no tengan apnea del sueño. Para poder 
participar únicamente tendrán que contestar a unos cuestionarios y realizarse una exploración 
bucodental.  
Yo, _________________________________________________, declaro que el/la Dr./Dra. 
_____________________ me ha informado de los objetivos del estudio de valoración clínica del 
estado de salud bucodental en pacientes adultos con SAHS y de la prueba necesaria para participar 
en él, la exploración bucodental. 
________________________________________________________________________ 
 Doy mi consentimiento a participar en este estudio y a que los datos obtenidos puedan ser 
utilizados para su publicación de forma anónima.  
Firmado  a ____ de ___________ de 20__. 
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CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
Valoración clínica del estado de salud bucodental en el paciente adulto con síndrome de apnea-
hipopnea del sueño (SAHS) 
1. DATOS DE FILIACIÓN 
- Identificación del paciente (Nº de historia clínica) 
- Edad 
- Sexo (0=Varón; 1=Mujer) 
- Nacionalidad 
- Ocupación (0=Estudiante; 1=Ocupado; 2=Parado; 3=Pensionista) 
- Nivel de formación 
2. HISTORIA MÉDICA GENERAL 
- Enfermedades actuales 
- Antecedentes médicos/quirúrgicos de interés 
- Alergias/RAM 
- Medicación habitual 
3. HISTORIA BUCODENTAL 
- Frecuencia de cepillado/día (0=Nunca; 1=1; 2=2; 3=3 o más) 
- Uso de métodos de higiene complementarios (0=No; 1=Sí)         
¿Cuál/es? 
- Última visita al odontólogo (0=Nunca; 1=Más de 1 año; 2=Menos de un año) 
- ¿Le sangran las encías al cepillarse? (0=No; 1=Sí) 
- ¿Con qué frecuencia refiere los siguientes síntomas?                                                              
(1=Nunca; 2=Pocas veces; 3=Bastantes veces; 4=Siempre o casi siempre) 
1 2 3 4
 Sequedad de boca al despertar
 Sequedad de boca todo el día
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4. HISTORIA DE SUEÑO 
- IAH (Índice apnea hipopnea por hora de sueño) 
 Gravedad (0=Ausencia/Controles; 1=Leve; 2=Moderado; 3=Grave) 
- Tipo de tratamiento para el SAHS (0=Ninguno; 1=CPAP; 2=DAM; 3=Quirúrgico; 4=Otros) 
- ¿Con qué frecuencia está somnoliento o se queda dormido durante estas situaciones?
(0=Nunca; 1=Pocas veces; 2=Bastantes veces; 3=Siempre o casi siempre) 
5. HÁBITOS TÓXICOS 
- Tabaco (0=No; 1=Sí; 2=Ex fumador)     
 ¿Cuánto? (0=Menos de 1/2 paquete; 1=1/2 paquete o más; 2=1 paquete o más) 
- Alcohol (0=No; 1=Sí; 2=Ex bebedor) 
 ¿Cuánto? (0=Menos de 1 consumición/día; 1= 1 o más consumiciones/día) 
IAH: Gravedad de SAHS
 <5  Ausencia
 5-14  Leve
 15-29  Moderado
 ≥30  Grave
ESCALA DE EPWORTH 
Señale la posibilidad de quedarse dormido ante estas situaciones.
0 1 2 3 
 Sentado y leyendo
 Viendo la televisión
 Sentado en un lugar público (ej: cine, reunión)
 Como pasajero, tras una hora de viaje sin paradas
 Descansando por la tarde, cuando las circunstancias lo permiten
 Sentado y conversando con alguien
 En un ambiente tranquilo después de comer (sin alcohol)
 En coche, mientras está parado por el tráfico
TOTAL:
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6. EXPLORACIÓN FÍSICA  
- Peso (en Kg)               Talla (en M)               IMC (índice de masa corporal) 
7. EXPLORACIÓN ODONTOLÓGICA 
Estado periodontal 
- Profundidad de sondaje 
- Recesión 
- Pérdida de inserción (PS + REC) 
- Índice de placa          Índice de cálculo 
- Sangrado al sondaje (%) 
- Periodontitis (0=Ausencia; 1=Presencia) 
 Gravedad (1=Leve; 2=Moderada; 3=Grave) 
Estado dental 
- Índice CAO (C=      A=      O=      ) 
Bruxismo del sueño 
- Bruxismo del sueño (0=Ausencia; 1=Presencia) 
 Gravedad (1=Leve; 2=Moderado; 3=Grave) 
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EXPLORACIÓN ODONTOLÓGICA 
Profundidad de sondaje. Recesiones. Pérdida de inserción. 
 
Sangrado al sondaje (%)  
 
Índice de placa 
 
Índice de cálculo 
Índice CAO 
- Componente C (Dientes cariados) 
- Componente A (Dientes ausentes por caries) 
- Componente O (Dientes obturados por caries)                              
1.6 2.1 2.6 3.1 3.6 4.6
1.6 2.1 2.4 3.6 4.1 4.4
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0: No hay placa. 
1: Película fina reconocible al pasar la sonda. 
2: Moderada cantidad de placa, espacios interdentales libres. 
3: Gran cantidad de placa, espacios interdentales ocupados por placa.
0: No hay cálculo. 
1: Cálculo supragingival que cubre <1/3 del diente, sin cálculo subgingival. 
2: Cálculo supragingival que cubre entre 1/3 y 2/3 del diente y/o depósitos 
aislados de cálculo subgingival. 
3: Cálculo supragingival que cubre >2/3 del diente y/o hay una banda 
continua de cálculo subgingival.
